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1 _ IN T R O D O C C IO lS r
1.1 CONCEPTO DE HIPERTENSION ARTERIAL
La hipertensiôn arterial es la elevaciôn crônica de la 
presiôn sanguinea sistôlica, de la diastôlica, o de ambas en 
las arterias. La hipertensiôn en los adultes se define corao 
una presiôn arterial sistôlica igual o superior a 160 mm Hg 
y ademâs o independientemente, presiôn arterial diastôlica 
igual o superior a 90 mm Hg, segûn la Organizaciôn Mundial 
de la Salud (1).
La hipertensiôn es un sindrome de causa etiopatogénica 
multiple asociada a un aumento de la morbilidad y mortalidad 
de la poblaciôn afectada que représenta uno de los problemas 
de salud mas importantes de la sociedad occidental.
Stephan Hales en el siglo XVIII fue el primero en medir 
directamente la presiôn arterial en una yegua mediante la 
introducciôn de un tubo de cristal en una arteria. A 
mediados del siglo pasado Poisseuille consiguiô medir la 
tensiôn en un manômetro de Hg estudiando las leyes fisicas 
que rigen el flujo de los liquidos en los tubos elâsticos. 
Poco antes Richard Bright habia sospechado la hipertensiôn 
en las nefritis al observar la hipertrofia del ventricule 
izquierdo présente en estos enfermes. Pero no fue hasta 
1.872 cuando se hizo posible la medida de la presiôn
arterial en el hombre gracias a los trabajos de Mohamed,
quien describiô por primera vez la hipertensiôn de la 
nefritis aguda postescarlatinosa (2).
La presiôn arterial junto con la frecuencia cardiaca y 
la temperatura constituye una de las clâsicamente 
denominadas constantes vitales del individuo, que forma
parte del estudio clinico elemental de todo paciente. Sin 
embargo, nada mas lejos de la realidad que la nociôn de 
constante puesto que si algo caracteriza al ritmo diario 
tensional es su variabilidad. Ya que la funciôn basica de la 
presiôn arterial es mantener un grado adecuado de perfusiôn 
de los diferentes ôrganos sus niveles varian constantemente 
gracias a un complejo sistema de regulaciôn que incluye
factores humorales locales, renales y neuroendocrinos.
La variabilidad de la presiôn arterial plantea muchos 
problemas a la hora de diagnosticar a algunos hipertensos 
(especialmente los làbiles y los hipertensos limites). 
Puesto que salvo para los casos extremos no existe una 
estricta correlaciôn entre los niveles de presiôn arterial y 
las repercusiones clinicas y viscérales no résulta fâcil la 
definiciôn de hipertensiôn arterial (3).
Segûn distintos criterios podrlamos définir la 
hipertensiôn arterial (4):
* Criterio estadlstico: se consideraria hipertensiôn
arterial las cifras que estuvieran desviadas dos o mâs 
desviaciones standard por encima de la media obtenida 
para cada grupo de sexo y edad. Pero esto dejaria fuera 
a ciertos sujetos con cifras ligeramente elevadas ya 
potencialmente nocivas.
* Definiciôn clinica: son hipertensos los pacientes con 
sintomas atribuibles sôlo a hipertensiôn arterial. Pero 
la hipertensiôn esencial en principio es asintomâtica.
* Criterio pronôstico: son cifras de hipertensiôn
arterial aquellas a partir de las cuales aumenta la 
posibilidad de complicaciôn coronaria, vasculocerebral, 
u otras. Pero no existe limite fijo a partir del cual 
se presentan complicaciones de forma sistemâtica. 
Podria decirse que la presiôn arterial ideal es la 
menor compatible con un perfecto desarrollo de las 
funciones vitales.
* Definiciôn operacional: hace referencia a aquel nivel
de presiôn arterial a partir del cual los riesgos y
costes del tratamiento son inferiores a los de no
hacerlo.
En este sentido el Comité de Expertes de la 
Organizaciôn Mundial de la Salud definiô la presiôn arterial 
normal del adulto como una presiôn arterial sistôlica igual 
o inferior a 140 mm Hg junto con una diastôlica igual o 
inferior a 90 mm Hg.
Hasta ahora se ha venido hablando de hipertensiôn 
limite para las cifras de presiôn arterial sistôlica 
comprendidas entre 141-159 mm Hg y/o de presiôn arterial 
diastôlica entre 91-94 mm Hg. Sin embargo, en ia actualidad, 
tras la constataciôn del aumento de riesgo que supone estos 
niveles de presiôn y el bénéficié que se obtiene con su
reducciôn, varies organismes recomiendan incluir las cifras 
de presiôn arterial diastôlica entre 90-104 mm Hg, en la 
categoria de hipertensiôn ligera (mild hypertension) (5).
La relative. indefiniciôn conceptual no tendria 
importancia si no fuera porque todo diagnôstico de 
hipertensiôn arterial comporta una actitud terapéutica que, 
cuando incluye el empleo de fârmacos no se halla exenta de 
riesgos.
1.2 CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
Segûn la etiologia, la Organizaciôn Mundial de la Salud 
(1) clasifica la hipertensiôn arterial en :
t Esencial o primaria: es la presiôn arterial elevada sin 
causa aparente.
* Secundaria: la que tiene causa identificable. For 
ejemplo:
a) Enfermedad renovascular: estenosis ateromatosa,
displasia fibromuscular.
b) Enfermedad parenquimatosa del rinôn: pielonefri-
tis, glomérulonefritis, nefropatia, tumores, insu- 
ficiencia renal aguda y crônica.
c) Enfermedades endocrinas: sindrome de Cushing, feo- 
cromocitoma, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, 
acromegalia.
d) Toxemia del embarazo.
e) Medicamentosa: bicarbonato, regaliz, ACTH, corti-
coides, anticonceptivos orales, simpaticomi- 
méticos.
f) Otras: tumores productores de renina, coartaciôn
de aorta.
Segûn la importancia de las lesiones orgânicas se 
clasifica en estadios:
* Ease I : no se aprecian signos objetivos de lesiones
orgânicas.
'T Ease II : aparece por lo menos uno de los siguientes
signos de afecciôn orgânica: hipertrofia del ventriculo 
izquierdo, estenosis focal o generalizada de las 
arterias retinianas y proteinuria y/o ligero aumento de 
la concentraciôn de creatinina plasmatica.
* Ease III: aparecen signos y sintomas de lesion de
distintos ôrganos a causa de la hipertensiôn, en 
particular :
a) insuficiencia del ventriculo izquierdo,
b) hemorragia cerebral, cerebelosa o del tronco 
encefâlico o encefalopatia hipertensiva,
c) hemorragias y exudados retinianos con o sin edema 
papilar. Estos signos son patognomônicos de la 
fase maligna (acelerada).
1.3 EPIDEMIOLOGIA
El estudio epidemiolôgico de una enfermedad debe hacer 
referencia a diverses extremos:
1) La frecuencia de la enfermedad en la poblaciôn. 2) 
El modo de transmisiôn o presentaciôn de la misma. 3) Los 
factores invariables (geogrâficos, raciales, edad, sexo, 
herencia) o cambiantes (alimentaciôn, status social o 
econômico, etc.) que influyen en su presentaciôn. 4) El modo 
como la enfermedad evoluciona, condicionando aspectos 
bâsicos de la salud comunitaria (mortalidad, supervivencia 
media, nivel de incapacidad laboral, etc.).
En el caso de enfermedades de contornos bien definidos 
la epidemiologia es de fâcil enfoque. Tal sucede con las 
enfermedades infecciosas, con agentes bien conocidos y con 
parâmetros de diagnôstico nitidamente delimitados. No sucede 
asi con la hipertensiôn arterial cuya definiciôn empieza por 
ser problemâtica. Es ya vieja la discusiôn entre Platt (6) y 
Pickering (7). Para el primero, la hipertensiôn arterial 
esencial es un trastorno morboso per se, de tal manera que 
la comunidad de hipertensos se diferencia estadisticamente 
como comunidad aparté de la de los sujetos normotensos. Por 
el contrario para Pickering la presiôn arterial es en la
poblaciôn general, una funciôn normal con la distribuciôn 
gaussiana, de forma que los hipertensos serian los sujetos 
comprendidos en el extremo positive de esa campana de 
frecuencia (4).
La hipertensiôn arterial es, en todo caso, una 
disregulaciôn de la presiôn arterial que puede ocasionar 
graves danos vasculares y provocar un serio deterioro y 
acortamiento de la vida. La hipertensiôn arterial se 
constituye en un factor de riesgo para el desarrollo de 
multiples enfermedades, de las cuales las cardiovasculares 
son las mâs preocupantes, seguidas de cerca por las 
cerebrovasculares.
A su vez existen numerosos factores de riesgo o 
factores etiolôgicos que condicionan el desarrollo de la 
hipertensiôn arterial. La gran mayoria de enfermes afectados 
de hipertensiôn son de origen esencial, entre el 85-90%. 
Cuando nos referiraos a factores etiolôgicos, comprendernos 
aquellas circunstancias que parecen asociarse a la 
enfermedad hipertensiôn esencial, pero no a las enfermedades 
( renales, endocrinas, etc.) en las que la hipertensiôn es 
un dato mâs de una enfermedad. Existen diverses factores de 
riesgo de hipertensiôn esencial: circunstancias invariables
(raza, edad, sexo, herencia) o contingentes (obesidad, sal,
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alcohol, etc.) que se asocian epidemiolôgicamente con la 
hipertensiôn arterial.
La importancia socio-sanitaria de la hipertensiôn
arterial dériva de :
a) Es la enfermedad crônica potencialmente peligrosa de
mayor prevalencia en todos los paises desarrollados, 
erigiéndose en el principal motive de visita dentro del 
grupo de las enfermedades cardiovasculares que a su vez 
représenta el segundo motivo de visita en la consulta 
de atenciôn primaria por detrés de las enfermedades
respiratorias.
b) Su factor de riesgo cardiovascular ocupa un papel de 
primer orden.
c) La elevada morbilidad que origina y la consecuente
demanda asistencial hospitalaria y extrahospitalaria.
d) El insatisfactorio nivel de control a pesar de la
facilidad del diagnôstico y el tratamiento.
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1.3.1 PREVALENCIA
Es ampliamente conocido que en la mayoria de los paises 
desarrollados entre un 10 y un 20% de la poblaciôn adulta es 
hipertensa. Esto la situa a la cabeza de las enfermedades 
crônicas potencialmente peligrosas para la vida, muy por 
delante de la broncopatia crônica o la diabetes mellitus 
(8) .
En Espana, de los distintos trabajos recopilados por la 
Liga Espanola para la lucha contra la hipertensiôn arterial 
se deduce que en las distintas poblaciones laborales 
estudiadas, la prevalencia oscila entre el 5,9 y el 12,2%, y 
en las poblaciones naturales entre el 17 y el 25% de la 
poblaciôn adulta (8).
De acuerdo con esta informaciôn podemos estimar que en 
nuestro pais una proporciôn cercana al 20% de la poblaciôn 
de mâs de 19 ahos padece hipertensiôn arterial, lo que 
équivale a decir que tenemos unos 4,5 millones de 
hipertensos (9).
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En otros paises, por ejemplo en Estados ünidos, la 
hipertensiôn afecta al 22% de la poblaciôn, en Italia al 
16,4%, al 16% en Holanda, al 22,7% en Iran y al 8,1% en 
Australia (1).
1.3.2 FACTORES DE RIESGO DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL
1.3.2.1 FACTORES INVARIABLES
1.3.2.1.1 Edad y sexo
La presiôn arterial sistôlica va aumentando de los 18 
ahos en adelante en ambos sexos, sobre todo en varones. La 
presiôn arterial diastôlica aumenta también hasta los 50 
ahos en varones y luego tiende a estabilizarse. En las 
mujeres crece hasta los 55-60 ahos. Por eso de 30 a 50 ahos 
es mâs frecuente la hipertensiôn en varones* y a partir de 60 
ahos en mujeres. Muchos piensan que este hecho tiene su 
explicaciôn en que los varones hipertensos fallecen 
tempranamente por complicaciones cardiovasculares, mientras 
que las mujeres parecen estar mejor protegidas trente a 
estas por lo que sobreviven mâs aùn siendo hipertensas (10).
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En cuanto al aumento de la presiôn arterial con la 
edad, algunos autores lo atribuyen al deterioro de la
funciôn renal. Asi, por ejemplo, la gente joven puede 
tolerar una elevada dosis de sal sin convertirse en
hipertensa. Segûn se envejece, los mecanismos de excreciôn 
renal no permiten una elevada carga de sal y por tanto se 
desarrolla hipertensiôn. Esto se acentûa al unirse el 
desarrollo de arterioesclerosis con la edad (11).
De todas formas este ascenso graduai con la edad no 
ocurre en todas las comunidades por igual; mientras que en 
unos casos se mantiene prâcticamente constante el nivel 
tensional a lo largo de la vida, en otros se produce una 
elevaciôn precoz. Los primeros se corresponden con los 
paises en que se consume poca sal en la dieta y existe una
escasa penetraciôn de las pautas de cultura occidentales,
mientras que los segundos estarian constituidos por aquellos 
paises con elevado consumo de sal y un alto grado de 
culturizaciôn.
1.3.2.1.2 Raza
En Estados ünidos, la presiôn arterial es mâs elevada 
en la raza negra que en la blanca, tanto en varones como en 
mujeres. En grupos jôvenes, por debajo de 25 ahos, sobre 
todo en varones, las diferencias son menores. Por otro lado
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la respuesta tensional y la eliminaciôn de sodio que siguen 
a una sobrecarga de sal dan diferencias marcadas entre 
blancos y negros. El factor racial que podria influir es que 
los negros tendrian un mecanismo de retenciôn de sodio mas 
eficiente que los blancos y respuesta reninica mâs viva e 
intensa. Ademâs, pueden influir factores ambientales como 
dieta mâs rica en sal y circunstancias emocionales adversas 
(12).
Los negros son mâs susceptibles a los efectos 
deletéreos de la hipertensiôn y se producen en ellos 
complicaciones mâs abundantes incluso de lo que cabria 
esperar de la mayor frecuencia de enfermedad de base. Puede 
que por susceptibilidad genética mayor y menor tratamiento 
adecuado por su bajo nivel econômico (12).
En pueblos como los pigmeos del Congo, nômadas de 
Kenya, bosquimanos de Kalahari o pueblos de otras partes del 
mundo (Polinesia, Nueva Guinea, indios cuna) no se observa 
un incremento de la tensiôn arterial con la edad. Este hecho 
puede deberse a diferencias raciales o a diferencias en la 
dieta rica en vegetales y baja en contenido de sal de estos 
pueblos primitivos (12).
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1.3.2.1.3 Factor familiar y genêtico
Los estudios en animales realizados durante las très
ultimas décadas sirven para comprende'r los mecanismos
genéticos implicados en la hipertensiôn arterial.
En las ratas hipertensas de la cepa Nueva Zelanda (13) 
estàn implicados cinco genes principales y la heredabilidad 
se ha estimado entre el 10 y el 15%.
En las ratas de Dahl sensibles a la sal hay entre 2 y 4 
loci relacionados con susceptibilidad genética para padecer 
hipertensiôn arterial (14).
La rata espontâneamente hipertensa (SHR) de origen
japonés tiene una hipertensiôn genética determinada en un
60% por un modo de herencia aditivo de unos cuantos genes 
principales entre los cuales dos pueden afectar la curva de 
distribuciôn de la presiôn mâs que los demâs (15).
Se observa que el modo de herencia de los modelos 
animales no es el mismo, por lo tanto no es posible 
transporter los resultados al hombre.
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En el hombre se acepta que la hipertensiôn arterial es 
un rasgo genético por (16):
a) La agregaciôn familiar de la presiôn arterial y de la
hipertensiôn arterial.
b) Los altos niveles de correlaciôn encontrados entre
presiôn arterial de los gemelos mono y dicigôticos.
c) La falta de correlaciôn entre los nihos adoptados y sus
padres y hermanos adoptivos.
1.3.2.1.3.1 Familia
En el estudio realizado por Miall (17) se encuentra que 
la relaciôn de presiôn entre madré e hijos varones era mayor 
que la de padre e hijos varones, sucediendo lo contrario con 
las hi jas. No se prueba con esto que el factor genético sea 
muy déterminante y es de tener en cuenta que la familia 
comparte igual ambiente y los factores ambientales son muy 
importantes en la hipertensiôn.
Existen estudio's de la prevalencia de hipertensiôn en 
individuos relacionândola con sus antecedentes. En un 
estudio realizado en très comunidades de Japôn (18) se 
prueba que la prevalencia de hipertensiôn es tanto mayor
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cuanto mayor sea la carga genética de la enfermedad. Se 
comprueba que de padres normotensos la prevalencia en sus 
hijos de hipertensiôn es menor que si uno de sus padres era 
hipertenso y mucho menor que si los dos padres eran 
hipertensos.
En Suecia se realize un estudio en nihos en los que la 
madré habia sido hipertensa durante el embarazo (19). Se 
comprobô en los nihos que tanto la presiôn arterial 
sistôlica como la diastôlica eran significativamente 
superiores respecte a un grupo control
1.3.2.1.3.2 Estudios en gemelos
Se encuentran correlaciones altas en monocigotos y algo 
menores en dicigotos. Se estima que un 65% de las 
variaciones de presiôn arterial diastôlica y un 80% de 
sistôlica pueden ser genéticamente determinadas'. Haciendo un 
estudio en 514 parejas de varones de edades comprendidas 
entre los 12 y los 46 ahos se comprueba que la probabilidad 
del gemelo de un hipertenso de ser hipertenso es 0,58 si es 
monocigoto y 0,19 si es dicigoto.
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1.3.2.1.3.3 Hijos adoptados
El mâs importante de los estudios ha sido el de 
Montreal entre 1.972 y 1.974 (21) en que se recogen 756
nihos adoptados; 445 hijos naturales y 1.176 padres. Se 
comprueba que existe mayor coeficiente de correlaciôn entre 
presiones de individuos que comparten igual carga genética: 
padres e hijos naturales y hermanos naturales entre si. Al 
calculer que porcentaje de variabilidad de presiôn arterial 
de cada individuo es debido a cada uno de los factores se 
encuentra, que en la presiôn arterial sistôlica el 34% de 
las diferencias estân causadas por factores genéticos y el 
11% por variaciones ambientales comunes a padres e hijos. En 
la presiôn arterial diastôlica es semejante.
En conclusion, del 30 al 35% de la variabilidad de 
presiôn arterial es atribuida a factores genéticos.
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1.3.2.1.3.4 Modos de transmisiôn genética
En realidad no hay un estudio que ponga en claro les 
modos de transmisiôn genética aunque se barajan varias 
hipôtesis:
* Para Flatt (6) la curva de distribuciôn de la presiôn 
arterial es bimodal. Se diferencian perfectamente las 
poblaciones hipertensas y normotensas, postulando que 
la hipertensiôn es una enfermedad ligada a un gen con 
dominancia incompleta.
* Segûn Pickering (22) la presiôn arterial sigue una 
distribuciôn unimodal, lo que supone una distribuciôn 
continua de la presiôn arterial y arbitrariamente se ha 
de elegir un limite entre hiper y normotensiôn. Por lo 
tanto la hipertensiôn arterial vendria determinada 
multifactorialmente a través de una herencia 
poligénica.
* Cruz-Coke (23) piensa que algunos genes especificos son 
importantes para alterar la curva de distribuciôn de la 
presiôn arterial y hasta un 70% de modificaciones de 
hipertensiôn pueden ser determinadas por estos genes.
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* For ultimo, Schull (24) dice que la hipertensiôn 
arterial se desarrolla cuando la acciôn acumulativa de 
varies genes alcancen una magnitud umbral determinada.
1.3.2.1.3.5 Mécanismes genéticos de hipertensiôn arterial
Se desconocen los mécanismes patogénicos de la 
hipertensiôn arterial esencial. Hay varies hechos 
fisiopatolôgicos que estân estrechamente relacionados con la 
herencia de la hipertensiôn arterial por haber side 
describes en su mayoria no sôlo en hipertensos sine también 
en normotensos con gran carga genética de hipertensiôn 
arterial por tener abundantes antecedentes familiares de la 
enfermedad:
* La excreciôn urinaria de kalicreina esta disminuida en 
hipertensos.
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)k En cuanto al sodio hay gran controversia. Se ha 
comprobado que normotensos con carga genética de 
hipertensiôn arterial eliminan peor la carga 
intravenosa de sodio y elevan mas la presiôn arterial 
que normotensos sin antecedentes familiares. Otros 
autores encuentran una imbricaciôn con factores renales 
a través de una disminuciôn relativa de la capacidad de 
eliminar sodio. Para otros depende de un aumento de la 
ingestiôn de sal por la disminuciôn de la capacidad 
para degustarla o por costumbre familiar.
* Bianchi (25) hace un estudio hemodinâmico en jôvenes 
con antecedentes de hipertensiôn arterial y comprueba 
que tienen un aumento del flujo plasmâtico que podria 
ser una compensaciôn del aumento de resistencias 
renales, y al aumentar éstas por esclerosis vascular 
(caracteristica de la edad avanzada) el aumento de 
flujo no bastaria para compenser y se produciria un 
aumento de las cifras tensionales.
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* El estudio de los sistemas de transporte iônico en la 
membrana celular ha adquirido gran importancia. 
Considérâmes como anormalidad bâsica una disminuciôn 
del cooiente entre el sodio que sale de la célula y el 
potasio que pénétra en la misma, con el resultado neto 
de acumulaciôn de sodio (y calcio) en el interior de la 
célula. El porcentaje de hijos normotensos con padres 
normotensos, uno de ellos hipertenso o ambos 
hipertensos que presentan alteraciones en el flujo 
catiônico a través de la membrana del hematie es del 
3,53 y del 73% respectivamente.
* Podria tener importancia el defecto enzimâtico de la 
COMT (Catecol-orto-metil-transferasa) o de la MAO 
(Mono-amino-oxidasa) que darian una mayor permanencia 
de los grânulos de noradrenalina en la terrninaciôn 
periférica u otros defectos enzimâticos como 
disminuciôn de angiotensinas (4).
* Otro de los mecanismos patogénicos podria ser el 
aumento de reactividad vascular al ejercicio, a las 
emociones o al stress.
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* En la pasada década Ebringer (26) demostrô una 
elevaciôn de las inmunoglobulinas séricas en- los 
pacientes hipertensos. Posteriormenté se han encontrado 
en estos pacientes mayor frecuencia de autoanticuerpos 
y alteraciones inmunitarias, sugiriéndose que en la 
hipertensiôn arterial se produciria una modificaciôn de 
la respuesta inmunolôgica. Dado que los genes del 
sistema de antigenos leucocitarios de
histocompatibilidad determinan en parte la respuesta 
inmunolôgica, se ha estudiado la distribuciôn de dichos 
antigenos en los pacientes hipertensos, encontrândose 
en Escandinavia un incremento de la frecuencia de HLA- 
B15 en la hipertensiôn severa (27) Luque-Otero (28), en 
Espana, obtiene dates que demuestran la asociaciôn de 
hipertensiôn severa y el HLA-B12.
1.3.2.2 FACTORES CONTINGENTES
1.3.2.2.1 Ingesta de sal
En varies estudios epidemiolôgicos se encuentra que 
generalmente los pueblos con baja presiôn arterial también 
consumen poca sal en la dieta. Se dice que el consume de sal 
es un correlate de las sociedades civilizadas con adaptaciôn 
secundaria de la funciôn renal para evitar las sobrecargas. 
Pero no todos los estudios son coincidences.
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La hipôtesis salina es suraamente atractiva. Por 
ejemplo, la rasa negra élimina mas lentamente la sal y 
rnuestra mayores auraentos tensionales después de sobrecarga 
sôdica. Ademâs la restricciôn de sal y los diuréticos son 
eficaces en la hipertensiôn arterial, lo cual es un apoyo 
argumentai directo
Sin embargo, se sabe que entre los individuos de la 
misma comunidad no existe una correlaciôn évidente entre la 
excreciôn de sodio urinario (tomado como indicador de la 
ingesta dietética) y la apariciôn de hipertensiôn arterial. 
La mayoria de estos estudios se han basado en una ùnica 
muestra de orina total al dia. Langford (29), en un 
cuidadoso estudio demostrô que habia un amplio margen de 
variaciôn en la excreta de sodio a lo largo del dia y en 
diferentes dias; sin embargo, en dicho estudio, efectuando 
tomas de orina en seis fracciones a lo largo del dia, no 
pudo solucionar la correlaciôn de presiôn arterial con la 
excreta de sodio.
En un estudio hecho por Martell Claros, Luque-Otero y 
Fernândes-Crus (11) en una poblaciôn de hipertensos 
estudiados durante su primera visita, sin tratamiento, no se 
pudo encontrar correlaciôn entre la ingesta de sal o potasio 
o cociente sodio/potasio e hipertensiôn arterial, ni 
globalraente, ni cuando separan los pacientes segûn el sexo.
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Todo ello se ha visto complicado con las recientes 
aportaciones en el sentido de que la influencia del sodio 
sobre la presiôn arterial vendria modulada por el potasio 
plasmâtico y urinario y ,especialmente, por la relaciôn 
sodio/potasio, pudiendo aceptarse que la elevada ingesta de 
sodio y el reducido consume de potasio (caracteristica de 
las sociedades opulentas) determinan un papel fundamental en 
los niveles de presiôn arterial de una poblaciôn (30).
De todo ello puede deducirse que el estado de la 
cuestiôn en los momentos actuales se compendia en los 
siguientes puntos:
a) Parece existir una relaciôn entre el consume de sodio y 
la apariciôn de hipertensiôn arterial, especialmente
con consumes elevados, pero no es tan directa ni simple
como se pensaba.
b) En esta relaciôn pueden influir otros factores
dietéticos y socioculturales, especialmente el consume 
simultanée de potasio.
c) No se ha demostrado una correlaciôn entre el consume de 
sodio y la apariciôn de hipertensiôn en los individuos 
de una misma poblaciôn.
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d) La apariciôn de hipertensiôn en un individuo 
determinado vendria condicionada por su sensibilidad a 
la sal, la cual resultaria determinada genéticamente.
Los modelos en animales no parecen remedar exactamente 
la enfermedad hipertensiva humana; sin embargo, todos los 
estudios de laboratorio tienen cierta utilidad.
Los trabajos de Dahl, realizados en 45.000 ratas a lo 
largo de 25 ahos (31) demuestran que miles de ellas llegan a 
ser hipertensas con el consumo crônico de sal. Sin embargo, 
en este grupo de ratas hay diversas respuestas que van desde 
el no desarrollo de hipertensiôn hasta un incremento de 
presiones que incluye una hipertensiôn maligna râpida, e 
incluso una pequeha fracciôn de ratas del grupo muere por 
hipertensiôn fulminante con sôlo unos pocos meses de llevar 
la dieta con exceso de sal
Dahl concluye, ante los resultados de su trabajo que se 
desarrolla hipertensiôn a partir de uno o mas factores no 
genéticos taies como la sal o la enfermedad renal que actùan 
sobre un apropiado sustrato genético. El grupo de ratas 
sodiosensibles muestra las siguientes caracteristicas:
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a) El factor genético, aunque sea extremadamente potente 
no es déterminante sino permisivo. Se desarrolla 
hipertensiôn sôlo si el animal se expone a un estimulo 
exterior.
b) Los animales jôvenes son mas susceptibles a los efectos 
del sodio que los adultos.
c) El efecto del sodio es definitive cuando se administra 
en la lactancia, sin embargo, la hipertensiôn no surge 
inmediatamente sino después de un intervalo de 
latencia.
d) Una vez producida la hipertensiôn arterial, al seguir 
administrando sodio, ésta es progresivamente creciente.
Simpson (32), haciendo una critica del trabajo de Dahl, 
dice que no hay duda de que una muy elevada ingesta de sal 
puede causar hipertensiôn arterial en los animales, pero las 
dosis aqui empleadas son enormes. La dosis que utiliza para 
sus ratas equivaldria en un hombre de unos 70 Kg a 560 gr de 
Cl Na/dia.
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Otros iones como el calcio y el magnesio, cuando se 
ingieren de manera déficiente, al parecer, pueden favorecer 
la apariciôn de hipertensiôn arterial, especialmente entre 
mujeres embarazadas.
1.3.2.2.2 Obesidad
Hace ya un cuarto de siglo se decia que la hipertensiôn 
arterial era hasta seis veces mas frecuente entre obesos de 
ambos sexos.
En el estudio de Framingham (33) se encuentra que la 
hipertensiôn arterial en sujetos con sobrepeso del 20% o 
mas, es 10 veces mas frecuente que en 'personas de peso 
normal.
En Espaha, en un estudio realizado en la regiôn de 
Murcia (34), los resultados son concluyentes: los
hipertensos son mucho mas frecuentes entre los obesos 
(50,6%) que entre los delgados (2,3%). Aparece la obesidad 
con mas frecuencia como antecedente entre los hipertensos 
(24,4%) que entre los normotensos (11%).
Tanto la presiôn arterial sistôlica como la presiôn 
arterial diastôlica se relacionan mas con el peso en las 
mujeres que en los hombfes. Ademas esta relaciôn tiende a
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disminuir con la edad, siendo minima después de los 60 ahos 
(35).
I
Los nihos obesos también presentan con mas frecuencia 
hipertensiôn que los que mantienen un peso normal. 
Christakis (36) en una encuesta entre escolares de New York, 
encuentra que el 20% de los obesos tienen presiôn arterial 
diastôlica superior a 85 mm Hg, en tanto esto ocurre sôlo en 
menos del 10% de los que tienen un peso normal. Otro estudio 
de Menghetti (37) sobre 213 nihos obesos confirma estos 
resultados.
También se ha relacionado el tipo de obesidad con la 
presiôn arterial. Sims y cols, distinguen dos tipos de 
obesidad: una de comienso infantil y cuya caracteristica es 
la distribuciôn universal de la grasa, asi como el aumento 
del tamaho y numéro de adipocitos, y otro tipo, que se 
présenta en la edad adulta y con distribuciôn centripeta de 
la grasa y que con mayor probabilidad va unida a 
hipertensiôn, dado que es posible tenga relaciôn con otros 
factores (colesterol, stress, tabaco).
La relaciôn obesidad/hipertensiôn arterial no ha de ser 
necesariamente etiolôg'ica pues en la obesidad influyen 
factores que a su vez lo son de la hipertensiôn arterial:
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* Influencia de la ingesta de electrolitos: se ha
observado que existe una importante correlaciôn entre 
la presiôn arterial y la ingesta de sodio en obesos. Al 
aumentar la ingesta calôrica toman mayor cantidad de 
sal. Dahl (39), a siete de ocho obesos hipertensos les 
da una dieta pobre en sodio y energéticamente constante 
con lo que se produce un descenso significative de la 
presiôn arterial. Sin embargo, con dietas 
hipocalôricas, manteniendo constante la ingesta de 
sodio, sôlo dos de ocho normalizan la presiôn arterial.
Influencia de la dieta: Reisen y cols. (40) observaron 
que en obesos hipertensos con dietas hipocalôricas y 
manteniendo constante la ingesta de sodio se producia 
un descenso de la presiôn arterial.
Tucks y cols. (41) lo confirman observando que al 
disminuir la sal en la dieta se disminuye la renina y 
aldosterona plasmâtica.
Jung y cols. (42) han demostrado que las dietas 
hipocalôricas producen una disminuciôn de los niveles 
plasmâticos de adrenalina y noradrenalina y de su 
eliminaciôn urinaria. Aunque el papel de las 
catecolaminas en la hipertensiôn arterial no esta 
suficientemente aclarado.
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Las dietas ricas en proteinas reducen la prevalencia de 
la hipertensiôn (43). Hay relaciôn entre dietas ricas 
en âcidos grasos poliinsaturados y cierta protecciôn 
trente a la hipertensiôn arterial, por el contrario las 
grasas animales saturadas aumentan la prevalencia de la 
enfermedad (44).
* Influencias hormonales: hay situaciones en las que la
obesidad podria alterar el metabolismo intermediario de 
los esteroides y a través de ello provocar elevaciones 
de .presiôn arterial. Asi, los estrôgenos pueden
provocar hipertensiôn arterial por mecanismos 
desconocidos.
En otras ocasiones en la obesidad hay resistencia de 
los adipocitos a la insulina y consiguientemente cifras 
elevadas de insulinemia.
Como esta hormona tiene efecto anabôlico y
antinatriurético, por esta via se podrian interpretar 
algunos casos de hipertensiôn arterial en obesos.
* Influencias vasculares: la frecuencia de hipertensiôn
arterial asociada a obesidad es el resultado de la 
discrepancia entre la elevaciôn del gasto cardiaco y la 
capacidad reactiva de las arterias (35).
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No es infrecuente que se catalogue en ocasiones de 
hipertenso a un obeso por un error en la mediciôn de la 
presiôn arterial con el consiguiente perjuicio para el 
enferrno, realisando estudios innecesarios y tratamientos 
peligrosos.
Maxwell (45) seflala la influencia que tiene el uso de 
brasales adecuados, demostrando que utilizando un brazal 
normal en brazos de gran circunferencia se producian falsos 
aumentos en la lectura de la presiôn arterial, si los 
valores se comparan con métodos directos de mediciôn con 
aguja intraarterial. En estudios epidemiolôgicos se han 
encontrado hasta un 37% de errores, es decir, pacientes que 
en una primera mediciôn fueron dados como hipertensos y al 
repetirle la mediciôn con un manguito adecuado eran 
normotensos. Lo importante es que la boisa interior de goma 
sea lo bastante ancha para cubrir los dos tercios de 
longitud del brazo y lo bastante larga para abarcar los dos 
tercios de su circunferencia.
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1.3.2.2.3 Talla
En un estudio epidemiolôgico realizado en la Region de 
Murcia por Abellàn y cols. (46), se ha encontrado una 
relaciôn significativa entre talla e hipertensiôn arterial. 
Las personas por debajo de 165 cm. padecen con mâs 
frecuencia hipertensiôn arterial que las de talla superior, 
hallazgo que coincide con otros estudios realizados.
Posiblemente la influencia que la talla ejerce sobre la 
presiôn arterial, de forma similar al peso, aunque en menor 
grade, depende de otros factores hereditarios, ambientales, 
etc.
1.3.2.2.4 Alcohol
En 1.951 Lian (47) puso de manifiesto que la 
prevalencia de la hipertensiôn arterial es mayor entre las 
personas que consumen mâs de 400 gr diarios de alcohol. 
Desde entonces han ido apareciendo una serie de trabajos de 
indole epiderniolôgica o clinica en los que se demuestra la 
existencia indudable de una relaciôn entre el consumo de 
alcohol y la hipertensiôn arterial.
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En el estudio Framingham se observé una correlaciôn 
significativa entre presiôn arterial sistôlica y consumo de 
alcohol (48).
Klatsky (49) observé que, por encima de las très
bebidas alcohôlicas al dia, la toma de alcohol supone un
factor de riesgo importante para la hipertensiôn, tanto 
sistôlica comO diastôlica.
Mas recientemente, un estudio llevado a cabo en
Australia en un numéro muy grande de personas (50), ha
demostrado que la presiôn arterial aumenta 1 mm Hg por cada 
vaso de bebida alcohôlica tomado al dia, sin umbral alguno, 
hasta tal punto que * los que tomaban solamente uno o dos 
vasos de cerveza al dia, tenian cifras de presiôn arterial 
mâs elevadas que los abstemios. Asi pues, la relaciôn entre 
el consumo de alcohol e hipertensiôn séria lineal y sin 
ningûn umbral. Sin embargo, segûn Saunders, un consumo 
elevado favorece la apariciôn de hipertensiôn, no ocurriendo 
lo mismo con consumes moderados o bajos (51). La relaciôn de 
alcohol/hipertensiôn es reversible e independiente de otros 
factores como la edad, café, tabaco, etc.
En el estudio realizado por Saunders y cols. (51) en 
132 bebedores se pudo observar como la presiôn arterial 
vuelve a las cifras normales, en los sujetos que dejan la
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bebida para volverse a elevar si beben. Es de sehalar que 
durante la fase de abstinencia la presiôn arterial se eleva 
tanto mâs cuanto mâs intensos son los sintornas derivados de 
dicha abstinencia y pasada esta fase se normalisa.
La prevalencia de la hipertensiôn arterial entre los
alcohôlicos llega a ser del 51,5% y en general la altura de 
las cifras tensionales se correlaciona positivamente con el 
nivel de la GGT (gamma glutamil transpeptidasa).
Se admite como mâs probable que la relaciôn évidente
entre ingesta etilica e hipertensiôn arterial sea de causa- 
efecto. Dentro de los mecanismos posibles por los que se 
lleva a cabo esta elevaciôn tensional estân:
a) El consumo excesivo de alcohol podria actuar al
aumentar el contenido de agua del organisme, que 
aumentando el volumen de sangre circulante elevaria el 
gasto cardiaco (éste junto a las resistencias 
periféricas es lo que condiciona la presiôn arterial).
b) El alcohol puede actuar sobre ciertas âreas del SNC,
que a través de los esplâcnicos aumentarian la 
secreciôn de catecolaminas por las terminaciones 
simpâticas y la médula suprarrenal (52).
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c) Exister! datos demostrativos de que el alcohol activa la
cortesa adrenal; en consecuencia en la secreciôn de
hormonas corticosuprarrenales podria elevar la presiôn 
arterial. Por este efecto no se lleva a cabo 
directamente, sino a través de ciertas areas del SNC o 
que influyendo sobre la secreciôn de CRH, en el
hipotâlamo, estimulan la secreciôn de ACTH por la
hipôfisis.
d) En algunos etilicos y bajo ciertas circunstancias, el
consumo habituai de alcohol, y sobre todo el stress 
derivado de las fases de abstinencia, puede activar el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que debe 
contribuir a la elevaciôn de la presiôn arterial. El 
efecto del alcohol se cree que se lleva a cabo a través 
de la aumentada actividad simpâtica, que estimularia a 
las células yuxtaglomerulares a producir una cantidad 
mayor de renina. En numerosas investigaciones, éste no 
se ha tenido en cuenta y se ha requerido a los
pacientes en ayunas y abstinencia con los 
correspondientes errores en los resultados (53).
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e) Se han invocado otros factores:
 ^ La ingesta continuada de alcohol, por su contenido
calôrico, favoreceria la obesidad, la cual es un 
factor de riesgo para la hipertensiôn arterial. Se 
ha demostrado que los bebedores que son obesos 
tienen la presiôn arterial mâs alta que los que 
sôlo son bebedores o sôlo obesos.
* La lesiôn hepâtica ocasionada por el alcoholismo
crônico podria contribuir a la producciôn de 
hipertensiôn, al alterar el catabolismo de ciertos 
factores humorales relacionados con la regulaciôn 
de la presiôn arterial.
Se ha observado que nada menos que el 77% de los 
alcohôlicos brasilehos afectados de pelagra son 
hipertensos, lo que podria sugerir una relaciôn de 
la hipertensiôn arterial con ciertas deficiencias 
vitaminicas ocasionadas por el alcohol.
Para algunos autores, el consumo excesivo de alcohol, 
constituye un elemento mâs de riesgo cardiovascular y sobre 
todo, de muerte por accidente cerebrovascular (54)
El hecho de que los valores de la presiôn sanguinea 
vuelvan a ser normales con la abstinencia pone de manifiesto 
que las elevaciones causadas por el alcohol no son fijas, ni
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se produce necesariamente un aumento continuo de la presiôn 
arterial (53).
Howes y Reid (55) han revisado recientemente los datos 
expérimentales y llegan a la conclusiôn de que la 
administraciôn aguda de alcohol parece alterar la 
contractilidad del musculo liso vascular y cardiaco en 
animales y en el humano, generando una tendencia hacia una 
caida de las cifras tensionales. Sin embargo, estos autores 
reconocen el efecto hipertensor de la administraciôn 
crônica.
No obstante, los estudios epidemiolôgicos realizados 
sobre esta materia no son absolutamente fiables atendiendo a 
la escasa veracidad de los encuestados en cuanto a su 
consumo de alcohol.
1.3.2.2.5 Diabetes
Se ha afirmado que el diabético tiene propensiôn a la 
hipertensiôn arterial, pero este aspecto sigue siendo 
discutido.
Desde el punto de vista epidemiolôgico son clâsicos los 
trabajos eh las clinicas para diabéticos de los hospitales 
St. Mark y King's College de Londres, en los que no existian
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base suficiente para afirmar una mayor frecuencia de la 
asociaciôn de diabetes con hipertensiôn arterial (56).
Sin embargo, Chritlieb opinaba que la hipertensiôn 
arterial es dos veces mas frecuente en la poblaciôn 
diabetica y lo confirme con un estudio en la clinica Joslin 
(57).
Pell y D'Alonzo realizaron un estudio en Estados Unidos 
encontrando que la frecuencia de hipertensiôn es de un 54% 
mâs elevada en los diabéticos (58).
En los diabéticos, como en la poblaciôn general, los 
factores que actùan interrelacionados en la producciôn de 
presiôn arterial son: la contractilidad cardiaca, el ritmo
cardiaco, volumen sistôlico, masa de sangre circulante y su 
viscosidad, tono venoso y resistencias periféricas. 
Basândose en estos hechos, Christlieb (59) clasifica las 
formas de hipertensiôn en el diabético en :
I. HIPERTENSION SUSCEPTIBLE DE TRATAMIENTO QUIRURGICO 





II. HIPERTENSION SIN NEFROPATIA
Hipertensiôn esencial 
Hipertensiôn sistôlica
Aislada con presiôn arterial diastôlica baja 
Con presiôn arterial diastôlica normal 
Con presiôn arterial diastôlica aumentada
III. HIPERTENSION CON NEFROPATIA
Hipertensiôn renal (diabética)
IV. HIPERTENSION CON NEÜROPATIA
Hipertensiôn en supino con hipotensiôn ortostâtica
El apartado II es el mas frecuente en la poblaciôn 
diabética tipo II y la causa de hipertensiôn sistôlica es la 
arterioesclerosis de los vasos principales con la 
consiguiente pérdida de elasticidad.
En un porcentaje alto de estos enfermos con diabetes 
tipo II la actividad de renina plasmâtica se encuentra baja 
y esto sugiere dos posibilidades etiolôgicas:
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a) Que la hipertensiôn arterial de estos enfermos sea
esencial y relacionada con los mismos mecanismos de
producciôn de la poblaciôn normal. Esto se basa en que 
la hipertensiôn aumenta en ambos grupos entre los 30-50 
ahos.
b) Que la hipertensiôn esté relacionada con el metabolismo 
de la glucosa. Los estudios de volumen sanguîneo en 
humanos con diabetes mal controlada y en ratas
diabéticas sugieren que la hiperglucemia puede 
asociarse con hipervolemia. Esta, mantenida de manera 
crônica, conduce a un aumento del volumen de expulsiôn 
cardiaco, por lo tanto la hipertensiôn séria mâs
évidente en los diabéticos mal controlados.
En los diabéticos con nefropatia, la hipertensiôn se 
relaciona con la lesiôn histolôgica del rihôn. Asi la
hialinisaciôn arteriolar de la arteria aferente produce
disminuciôn de su luz y condiciona un aumento de las
resistencias periféricas.
También se han encontrado alteraciones en el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. Tanto la renina como la 
aldosterona se encuentran descendidas. El aclaramiento de 
agua libre produce aumento de volumen y supresiôn de la 
renina plasmâtica, y la hialinizaciôn de las arteriolas
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aferentes bloque la liberaciôn de renina desde las células 
yuxtaglomerulares a la circulaciôn. Ademâs se ha demostrado 
un déficit de la sintesis de renina con aumento de 
prerrenina (todo ello significa que la hipertensiôn asociada 
a nefropatia diabética es hiporreninémica).
La hipertensiôn se produce porque tanto el volumen de 
expulsiôn cardiaco como las resistencias periféricas estân 
elevadas. Como consecuencia del aumento de volumen sanguineo 
se produce anemia.
Todos estos mecanismos darian lugar a hipertensiôn 
severa, sin embargo, muchos diabéticos se mantienen 
normotensos porque existen mecanismos antihipertensivos que 
funcionan adecuadarnente como son los niveles bajos de renina 
y aldosterona (60).
1.3.2.2.6 Hiperuricemia
La prevalencia de la hipertensiôn en los sujetos 
afectos de gota primaria es muy elevada. Segûn diverses 
estudios epidemiolôgicos, estas cifras alcansan del 35 al 
50% (61).
En estudios prospectives llevados a cabo en sujetos 
normales se ha demostrado que los que tienen hiperuricemia
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asintomâtica presentan, en el plazo de cuatro ahos, una 
incidencia mayor de hipertensiôn y de diabetes que los no 
hiperuricémicos.
La patogenia de la hipertensiôn en los hiperuricémicos 
es muy probable que esté relacionada con la nefropatia 
intersticial tipica de esta enfermedad, la cual podria
interferir con las funciones antihipertensivas de la médula 
renal.
Por otra parte, se ha demostrado que los hipertensos 
tienen hiperuricemia con mâs frecuencia que el reste de la 
poblaciôn.
Cannon (63) y otros autores han encontrado
hiperuricemia en el 25% de la poblaciôn.
Es bien conocido que los diuréticos empleados en el
tratamiento de la hipertensiôn, elevan la uricemia, como 
ocurre con cualquier tratamiento para esta enfermedad.
1.3.2.2.7 Colesterol
Los sujetos con hiperlipidernia tienen elevada
prevalencia de hipertensiôn. Esto es consecuencia de su 
mayor arterioesclerosis.
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El colesterol y la presiôn arterial sistôlica estân en 
relaciôn directa con el riesgo de cardiopatia isquémica. En 
menor grado influye la presiôn arterial diastôlica (64).
1.3.2.2.8 Cafeina
La cafeina no parece tener ningûn efecto sobre la 
apariciôn de hipertensiôn, al contrario de lo que sigue 
pensando mucha gente e incluso los profesionales.
Diverses estudios expérimentales han puesto de 
manifiesto que los efectos presores de la ingesta de dosis 
elevada de cafeina solo aparecen en los primeros momentos 
(8).
Abellân Alemân y cols. (34) encuentran que no existe 
relaciôn entre gran ingesta de café, valorada como 
antecedente o consume actual y la apariciôn de hipertensiôn. 
Es mas, se encuentra un mayor percentage del esperado de 
normotensos con ingesta habituai alta de café.
1.3.2.2.9 Tabaquismo
Es bien conocido el efecto presor de la nicotina, pero 
no existe ninguna evidencia de que influya sobre la 
apariciôn de hipertensiôn arterial con el tiempo.
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Abellân Alemân (34) encuentra nula influencia del 
consume de tabaco sobre hipertensiôn arterial. Un 27,4% de 
los hipertensos encontrados en el estudio tiene antecedentes 
de consume habituai superior a diez cigarrillos al dia, este 
antecedente aparece en un 46,3% de los normotensos.
Luque-Otero (65) en un estudio epidemiolôgico encuentra 
que entre los fumadores, incluyendo aquellos sujetos que 
fuman menos de veinte cigarrillos diaries, la presiôn 
arterial sistôlica y la presiôn arterial diastôlica son 2 mm 
Hg inferiores a las de los no fumadores.
Puede especularse con que los fumadores suelen ser mâs 
delgados que los no fumadores, pero por el contrario, 
también suelen consumir mâs alcohol.
Lo que si es bien conocido del tabaco es su papel de 
factor de riesgo cardiovascular, junto a la 
hipercolesterolemia y la propia hipertensiôn arterial.
La idea séria que el tabaco no esta irnplicado en la 
apariciôn de hipertensiôn arterial, pero su consumo 
acentuaria las lesiones vasculares de aquella
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1.3.2.2.10 Anticonceptivos orales
En un estudio realisado en la region de Murcia (46), 
entre las mujeres que toman anticonceptivos aparece un mayor 
numéro de hipertensas (22,7%) con respecto a las mujeres que 
no los toman (15,6%).
La literatura, sin embargo, no présenta resultados 
uniformes al respecto. Se ha sehalado aumento de la presiôn 
arterial en relaciôn con la duraciôn del consumo de 
anticonceptivos. Las cifras se normalizan al suspender la 
medicaciôn, por lo que es dudoso que condicione hipertensiôn 
estable, para lo que probablement^ se requiera 
predisposiciôn genética.
1.3.2.2.11 Composiciôn del agua bebida
Kobayashi en Japôn, comprueba que aumenta el indice de 
enfermedad vascular en areas con elevado contenido de 
sulfato en las aguas (12).
La dureza de las aguas depende del calcio y del 
rnagnesio y présenta una relaciôn negativa con respecto a la 
hipertensiôn. En las aguas blandas en las que hay gran 
contenido en cadmio hay mayor morbi-mortalidad por 
hipertensiôn.
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También se ha relacionado el selenio con la 
hipertensiôn y el nivel sanguineo de plomo ha mostrado ser 
un buen predictor del subsiguiente aumento de la presiôn 
arterial sistôlica (4).
1.3.2.2.12 Factores psicosociales y socioculturales
En las emociones agudas se eleva la presiôn arterial 
tanto en las personas normotensos como en hipertensos.
Se ha pretendido establecer que los hipertensos, son 
desde el punto de vista caracteriolôgico, sujetos 
extrovertidos, muy conscientes, idealistas y con gran 
sentido del deber y de la honestidad. Pero sufren una 
agresividad reprimida que, al decir de los partidarios de la 
hipôtesis psicosomâtica, se traduce en forma de 
hiperreactividad vascular (4).
Adema.s del stress se ha estudiado la influencia de 
distintos factores como la clase social, el nivel 
educacional y el nivel cultural, sin que los resultados 
hasta el momento sean concluyentes.
Abellân Alemân y cols. (46) analisan la prevalencia de 
hipertensiôn segûn las categorias socioprofesionales de 'la 
muestra. Se obtiene que de los entrevistados en activo, son
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hipertensos el 22,3% y de los que no trabajan el 48,2%. Este 
hallazgo esta condicionado por la mayor edad de la muestra 
no trabajadora. En este mismo estudio se encuentra una mayor 
prevalencia de hipertensiôn entre los sujetos que no 
realizan actividad fisica (29%) frente a los que la realizan 
(21,5%). Los datos en este caso sugieren que la ausencia de 
ejercicio fisico tiene influencia en el aumento de la 
presiôn arterial probablemente de forma indirecta, e igual 
que la ingesta calôrica a través del sobrepeso.
Por lo que se refiere al factor migratorio, por el 
momento no se han obtenido resultados definitivos, 
creyéndose que su influencia interrelaciona con otros 
factores como los habitos dietéticos y otros factores 
ambientales.
Se ha descrito la influencia de la altitud geografico 
sobre la presiôn arterial en el sentido de una disminuciôn 
con la altura.
También el ritrno estacional anual se relaciona con la 
presiôn arterial con descensos tensionales durante el 
verano.
La prevalencia de hipertensiôn arterial présenta 
variaciones dependiendo del medio rural o urbano. En la
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mayoria de los estudios se encuentra una mayor incidencia de 
hipertensiôn arterial en el medio rural, pero otros estudios 
obtienen lo contrario (66).
Este desacuerdo puede deberse a diversas causas, por un 
lado a la variabilidad geografica, dietética, ambiental, 
etc. Por otro lado a la escasa representatividad de algunos 
estudios realizados sin selecciôn previa.
1.4 RIESGOS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
Desde hace cerca de 70 anos se sabe que los pacientes 
hipertensos mueren de forma prematura. La causa de muerte 
mas comun es la cardiopatia, con infartos e insuficiencia 
renal frecuentes, en particular los que tienen retinopatia 
avanzada (67).
Se comienza a conocer la capacidad lesiva de la 
hipertensiôn arterial a partir de los estudios realizados 
por las companias de seguros americanas (68), donde se 
encuentra que casi un 15% de la poblaciôn de Estados ünidos 
ténia hipertensiôn (160 mm Hg/95 mm Hg) y una proporciôn
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similar se encontraba en los limites con presiôn arterial 
sistôlica de 140-159 mm Hg o presiôn arterial diastôlica de 
90-94 mm Hg.
La hipertensiôn no tratada coexiste con un acortamiento 
de la vida en 10 a 20 ahos y se relaciona con un proceso 
arterioesclerôtico. Incluso los individuos con una 
hipertensiôn ligera, sin datos de lesiôn orgànica, tienen un 
alto riesgo de presentar complicaciones importantes. Casi el 
30% présenta complicaciones ateroesclerôticas y mâs del 50% 
sufre lesiones orgânicas en relaciôn con la hipertensiôn 
misma en un periodo de 10 ahos.
En un trabajo realizado en 1.959 por la Sociedad de 
Actuaries en Estados ünidos (69) se describe la mortalidad 
de un millôn de americanos varones de mediana edad, seguidos 
durante 20 ahos. En él se observa como las elevaciones 
lig’eras de presiôn arterial en el examen inicial suponian 
una elevaciôn de las tasas de mortalidad. Asi una presiôn 
arterial inicial de 152/95 mm Hg se acompahaba de un exceso 
de mortalidad a los 20 ahos de seguimiento en un 22, 8%, es 
decir, que casi una cuarta parte de dicha poblaciôn 
hipertensa ligera padecia una muerte prematura.
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TABLA 1.1: Exceso absolute de mortalidad (%) para las
presiones arteriales por encima del riesgo standard
Presiôn Arterial 
mm Hg 5 ahos 10 ahos 15 ahos 20 ahos
132/90 1,1 2,6 4,4 6,6
142/95 3,0 6,9 11,6 16,8
152/95 4,3 9,7 16,1 22,8
162/100 6,3 14,0 22,8 31,4
Por otra parte, aunque la hipertensiôn sea considerada 
como el mâs importante factor de riesgo cardiovascular, 
estudios epidemiolôgicos obtenidos a través de seguimientos 
de larga duraciôn como el de Framingham (18 ahos) senalan la 
presencia de diabetes, hiperlipidemia y tabaquismo asociados 
(70).
Las complicaciones de la enfermedad hipertensiva 
afectan al corazôn, cerebro, vasos periféricos, fondo de ojo 
y rihôn.
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1.4.1 CORAZON Y VASOS PERIFERICOS
El corasôn es uno de los denominados organes diana de 
la hipertensiôn, y de hecho, los accidentes coronarios y la 
insuficiencia cardiaca explican hasta el 80% de los 
fallecimientos de los hipertensos no tratados.
En el estudio realisado durante 18 ahos de seguimiento 
en la ciudad de Framingham (70), se pudo comprobar que 
comparados los sujetos normotensos con los hipertensos, 
éstos tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular. 
En el grupo de edad de los 45 a los 75 ahos, desarrollaron 
el doble de enfermedades arterial oclusiva periférica, el 
triple de enfermedad coronaria y cinco veces mâs 
insuficiencia cardiaca congestiva.
En general, la elevada presiôn arterial contribuye a 
una mayor incidencia de enfermedad coronaria en proporciôn 
al grado de elevaciôn. Esto también se ve influenciado por 
la existencia de factores de riesgo concomitantes, como son 
tabaquismo, hipercolesterolemia, hiperglucemia, etc.
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En Gôteborg (71) se observé que la cifra de infartos 
era 6,5 veces mayor en personas con presiones arteriales
mayores de 210 mm Hg
En relaciôn a la arteriopatia periférica, la 
claudicaciôn intermitente es la mâs comûn expresiôn clinica 
y la menos létal secuela de la hipertensiôn. También en este 
caso era 3,5 veces mâs frecuente en sujetos con cifras de 
presiôn arterial mayores de 210 mm Hg que en los que tenian 
120-145 mm Hg (71).
La claudicaciôn estâ menos relacionada con las cifras 
de presiôn arterial en mujeres que en hombres. La
arteriopatia prédomina en los hombres, debido probablemente 
al mayor grado de tabaquismo.
La enfermedad coronaria es la mayor causa de mortalidad 
en adultos en paises industrialisados. El tratamiento
antihipertensivo clâsico, pese a su eficacia en reducir las 
cifras tensionales, no ha conseguido disminuir la morbi- 
mortalidad de la enfermedad coronaria. Por el contrario el 
control de la presiôn arterial disminuye la morbilidad y 
mortalidad de los accidentes cerebrovasculares. Esto se debe
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probablemente, a que la relaciôn entre cardiopatia isquémica 
e hipertensiôn arterial no es muy estrecha; ademâs los 
efectos secundarios de los fârmacos mâs utilizados 
contrarrestan los efectos beneficiosos de los mismos al 
reducir la presiôn arterial y, por ultimo; es de advertir la 
posible influencia de factores genéticos.
1.4.2 CEREBRO
La hipertensiôn contribuye a la incidencia de infarto 
cerebral como segunda causa de muerte cardiovascular. Esto 
es asi en paises occidentales y adquiere mayor importancia 
en paises orientales como China, Japôn o Corea.
Para la mayor parte de los autores, los infartos 
hemorrâgicos cerebrales suelen estar ligados a hipertensiôn, 
mientras que los trombôticos lo estarian con la 
arterioesclerosis. Los accidentes cardiovasculares son hasta 
ocho veces mâs frecuentes en hipertensos que en normotensos 
segûn el estudio de Framingham (70), y seis veces mâs en 
hipertensos con presiones sistôlicas mayores de 220 mm Hg, 
en el estudio de Goteborg (71).
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Al contrario que la cardiopatia coronaria de predominio 
masculine, a cualquier nivel de presiôn, la incidencia de 
accidente cerebrovascular es comparable en hombres y mujeres 
hipertensos
La hipertensiôn puede producir infartos cerebrales, no 
solamente por acelerar la aterogénesis cerebral, sino 
también por alterar la funciôn cardiaca y dahar los vasos 
cerebrales.
Los accidentes isquémicos transitorios y la 
encefalopatia hipertensiva también son mâs frecuentes en 
hipertensos que en normotensos.
1.4.3 RISON
Las complicaciones renales de la hipertensiôn son: la
arterioesclerosis de las arterias renales, la 
nefroesclerosis y las necrosis arteriolares fibrinoides.
También la presencia de la albuminuria es mâs frecuente 
en las personas hipertensas, como evidencia de un dahos 
inicial renal (70)
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Cuando se producer! las alteraciones anteriores, se 
entra en una fase acelerada de la hipertensiôn que conduce a 
la muerte por insuficiencia renal en un corto periodo de 
tiempo.
1.4.4 FONDO DE OJO
Debido a que la retina es el unico tejido en el que 
pueden examinarse directamente las arterias y arteriolas, el 
examen oftalmoscôpico repetido proporciona la oportunidad de 
observar el progreso de los efectos vasculares de la 
hipertensiôn arterial.
Las lesiones vasculares a este nivel pueden aparecer de 
forma precoz, aun sin haberse detectado la enfermedad 
hipertensiva. Hay una relaciôn grande entre 3 as cifras de 
presiôn arterial y el grado de lesiôn ocular.
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Asi segûn Keith-Wagener (72) la clasificaciôn en grados
de repercusiôn de hipertensiôn arterial sobre el fondo de
ojo serian:
* Grado 0 : Fondo de ojo normal.
* Grado I : Las arterias retinianas muestran tan sôlo una
minima reduc.ciôn del calibre arterial o esclerosis.
* Grado II : Ademâs de espasmo generalizado se observan
cruces arteriovenosos patolôgicos.
* Grado III: A lo anterior se ahade la existencia de
exudados y/o hemorragias.
* . Grado IV: Se caractérisa por edema de papila, asociado
o no a la patologia anterior.
1.5 TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
La finalidad del tratamiento de la hipertensiôn 
arterial es hacer descender las cifras tensionales a niveles 
normales y mantenerlos indefinidamente puesto que es una 
enfermedad crônica. La terapéutica varia segûn la etiologia,
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de manera que en la hipertensiôn esencial o primaria, el 
tratamiento abarca desde medidas générales a la 
administraciôn de fârmacos, mientras que en la secundaria 
puede ser tanto quirûrgico como medicamentoso, siendo 
especifico en cada caso.
Los investigadores americanos en la década de los 
sesenta enunciaron la régla de las mitades que indica el 
estado actual de falta de diagnôstico, bajo nivel de 
tratamiento y escaso control de la hipertensiôn arterial en 
la poblaciôn. Segûn esta régla del total de la poblaciôn 
hipertensa, sôlo el 50% sabe que lo es, de éstos sôlo el 50% 
se trata y de los que se tratan, solamente el 50% estân bien 
controlados. Por consiguiente, sôlo una octava parte de los 
hipertensos recibe un tratamiento satisfactorio.
Una vez hecho el diagnôstico de hipertensiôn esencial o 
secundaria se plantea el problema de saber a qué pacientes 
hay que tratar. La Organizaciôn Mundial de la Salud (1) 
recomienda iniciar el tratamiento farmacolôgicp y cuidados 
générales en :
* Todos los hipertensos cuyas cifras de presiôn arterial 
diastôlica en condiciones basales sea mayor o igual a 
110 mm Hg, sea cual fuese su edad.
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* Todos los hipertensos cuyas cifras de presiôn arterial
diastôlica en condiciones basales sea menor de 110 mm 
Hg, pero que tengan signos o sintomas de afectaciôn 
visceral.
 ^ Todos los hipertensos cuyas cifras de presiôn arterial
diastôlica oscilen entre 90 y 100 mm Hg y después de 3 
rneses de tratamiento no farmacolôgico tengan cifras de 
presiôn arterial diastôlica iguales o superiores a 95 
mm Hg.
1.5.1 VENTAJAS DEL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL
A pesar de que en 1.773 se hicieron las primeras 
rnediciones tensionales en animales mediante la inserciôn de 
una cânula de vidrio, hasta el aho 1.930 no se inicia su 
tratamiento.
Como indicadores de la trascendencia de la hipertensiôn 
basta sehalar que:
* La esperanza de vida de los enfermes hipertensos es mâs 
corta que la de un grupo con presiôn arterial normal.
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* Existe una relaciôn directa entre la magnitud de la 
hipertensiôn y el numéro de complicaciones viscérales 
(73).
Los beneficios de la terapéutica farmacolôgica en la 
hipertensiôn maligna han sido faciles de demostrar. Asi, en 
la década de los cincuenta sôlo un 20% de los hipertensos 
malignos vivian un aho y un 3% vivlan a los cinco. Hoy se 
sabe que con tratamiento el 66% de las hipertensiones 
malignas viven un aho y el 33% viven cinco. Para la 
hipertensiôn no maligna los resultados también son 
favorables (74).
La causa mâs habituai de fallecimiento en los 
hipertensos es el infarto de miocardio, que se registra con 
una frecuencia entre 2 y 3 veces mayor que el fallecimiento 
por ictus. Se ha demostrado que la reducciôn de los niveles 
elevados de presiôn arterial, previene los ictus tanto 
fatales como no fatales aunque no aporta ninguna ventaja 
demostrable en la prevenciôn de los episodios y 
fallecimientos relacionados con cardiopatia coronaria.
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El bénéficie del tratamiento antihipertensivo ha sido 
comprobado en varies estudios. De elles, los mâs importantes 
son :
* Estudios de la Administraciôn de Veteranos. Se realizan 
très estudios publicados en 1.967, 1.970 y 1.972 (75). 
En elles se demuestran los beneficios del tratamiento 
en las hipertensiones no malignas.
Estudio HDFP (76). Fue disenado para comprobar el valor 
del tratamiento hipotensor en todos los tipos de 
hipertensiôn de la poblaciôn americana de 30 a 69 ahos. 
De 10.940 pacientes, 7.800 tenian presiôn arterial 
diastôlica de 90-104 mm Hg y fueron sometidos a 
tratamiento activo y placebo, observando que la muerte 
por causa cardiovascular fue de 165 pacientes en el 
grupo placebo y 122 en el de tratamiento, y las muertes 
no cardiovascular fueron 122 y 109, respectivamente.
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 ^ Programa USPHS (77). Fue el primer programa disehado
para examinar los efectos del tratamiento en la
hipertensiôn leve. Se incluyeron .389 pacientes de 21 a 
55 ahos con una presiôn arterial media de 148/99 mm Hg 
y sin repercusiôn visceral al comienzo. La terapéutica 
se inicia y la presiôn arterial se reduce 16 mm Hg la 
sistôlica y 10 la diastôlica. Las complicaciones 
totales en el grupo placebo fueron de 65% y 37% en el 
grupo tratado, y las complicaciones por hipertensiôn
fueron 45% y 19%, respectivamente.
* Estudio Australiano (78). En él se incluyeron 5.427
pacientes con presiôn arterial diastôlica de 95-109 mm 
Hg, y a los très ahos las complicaciones del grupo 
tratado fueron un 30% menos que en el placebo.
* Estudio de Oslo (79). En él se incluyeron 785 pacientes
con cifras de presiôn arterial diastôlica de 90-109 mm 
Hg, y a los très ahos las complicaciones de la
hipertensiôn se habian reducido al 25%.
* Estudio Europeo de Tratamiento de la Hipertensiôn en el
Anciano (EWPHE) (80). Este estudio ha demostrado que en
el anciano el tratamiento de la hipertensiôn arterial 
reduce la mortalidad cardiovascular global al 27% y la 
mortalidad al 38%.
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1.5.2 RIESGOS DEL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL
En el momento actual nadie duda de las ventajas que 
comporta el tratamiento de la hipertensiôn arterial como 
factor de riesgo cardiovascular. Sin embargo, aunque se 
dispone de gran numéro de fârmacos, todos ellos efectivos 
desde el punto de vista hipotensor, no se ha alcanzado el 
medicamento ideal.
Todos los hipotensores producen efectos secundarios en 
mayor o menor grado, que obligan a que el paciente tenga que 
suspender la terapéutica. Algunos de los efectos secundarios 
mâs frecuentes y peligrosos son:
a) Hipokaliemia. Se encuentra en el 10-30% de pacientes 
que reciben diuréticos durante mucho tiempo. La primera 
consecuencia es la tendencia a aumentar la actividad 
ectôpica ventricular. La fibrilaciôn ventricular es muy 
frecuente. El peligro es mayor en los pacientes que 
toman digital.
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b) Arritmias. Los diuréticos a través de la hipokaliemia
las pueden provocar. Los betabloqueantes adrenérgicos
pueden tener efectos directos sobre la actividad 
sinusal y conduccion auriculo-ventricular. Los 
calcioantagonistas actuan de diferente forma segûn cual 
sea el utilizado, asi el verapamil puede actuar de 
forma muy similar a los betabloqueantes; la nifedipina 
no tiene efecto sobre los tejidos de conduccion
cardiacos.
Otros fârmacos, como la alfametildopa, captopril, 
reserpina, prazosin, clonidina, no afectan a la 
conduccion intracardiaca.
c) Disfuncion sexual. La incidencia no es igual con todos
hipotensores, y asi existe una escala jerarquica 
decreciente en este orden: bloqueadores ganglionicos,
agonistas centrales, diuréticos, betabloqueantes 
adrenérgicos, antagonistas alfa-1, vasodilatadores 
directos, calcioantagonistas e inhibidores de la enzima 
de conversion.
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1.5.3 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
1.5.3.1 INFORMACION
Informaciôn al paciente de la enfermedad que padece y 
sus riesgos, las ventajas del tratamiento, los efectos
secundarios de la medicaciôn y la necesidad del tratamiento
durante toda la vida.
1.5.3.2 RESTRICCION DEL SODIO
La reducciôn de la ingesta de sodio puede contribuir al 
descenso de una presiôn arterial elevada, y aunque esa caida 
no normalice las cifras tensionales, puede eliminar o
reducir la necesidad de medicamentos hipotensores.
Se considéra que una ingesta de 1,1-3,3 gr de sodio es 
adecuada para el adulto sano (81). Con la disminuciôn de la 
toma sôdica de 180-200 mEq/dia se reduce en 10 mm Hg la 
presiôn arterial. Por esto se recomienda, si no una
eliminaciôn compléta que séria imposible, si una reducciôn 
apreciable (82).
Existe cierta polémica respecto a la conveniencia o no 
de restringir la sal en la alimentaciôn de la poblaciôn en
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general, pero no hay duda de que la dieta hiposodica puede 
ser util, mas que como medida aislada, como paso previo a 
otra actitud terapéutica. Esto puede conseguirse:
* No condimentando la comida con sal.
No usando alimentos precocinados, congelados, en 
conserva, salasones, etc.
* Evitando medicamentos como el bicarbonate sodico, con 
alto contenido en sodio.
* Eliminando ciertos ingredientes como la sacarina y la 
levadura que son derivados sodicos.
* No tomando bebidas citricas en lata o en botella y 
algunos vinos en cuyo procesamiento se usa el sodio.
1.5.3.3 REDUCCION DEL PESO
El aumento de peso se asocia con la subida de la
presiôn arterial (33) y la pérdida de peso con descenso
tensional. La relaciôn entre obesidad y presiôn arterial es
especialmente fuerte en los nihos y quiza sea posible
prévenir la hipertensiôn futura evitando la obesidad 
infantil.
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Se sabe que la pérdida de peso reduce la presiôn 
arterial independientemente de la ingesta de sal, aunque 
como medida aislada no suele ser eficaz a largo plazo (83, 
84) .
1.5.3.4 DISMINUCION DEL CONSUMO DE ALCOHOL
La reducciôn de la ingesta de alcohol hasta niveles 
inferiores a 40 gr/dia puede disminuir los niveles de 
presiôn arterial. Sanders et al.(48) estudiaron 132 
pacientes alcohôlicos Ouyo consumo diario era superior a 80 
gr. En casi todos los pacientes la presiôn arterial 
descendiô hasta sus valores normales, después _de iniciarse 
la abstinencia, y permaneciô asi por lo menos durante un aho 
en los pacientes que continuaron respetândola, pero aumento 
nuevamente en los que reanudaron la ingestiôn de alcohol.
Por otra parte, hasta la fecha, no se dispone de 
cornprobaciôn cientifica alguna de que el consumo de alcohol 
en cantidades pequehas o moderadas cause elevaciones 
sostenidas de la presiôn arterial.
68
1.5.3.5 CAFE
La cafeina puede incrementar la presiôn arterial 
momentaneamente, pero ningun estudio ha demostrado que 
produzca una elevaciôn crônica de la presiôn arterial. Sin 
embargo, no es recomendable la ingesta de mâs de 300 mg de 
cafeina al dia.
1.5.3.6 TABACO
Los estudios epidemiolôgicos (85) no muestran una 
relaciôn évidente del tabaco y la hipertensiôn, pero se sabe 
que ambos son factores de riesgo de la enfermedad 
cardiovascular.
1.5.3.7 MEDICAMENTOS
Algunos fârmacos tienen acciôh' presora y su uso debe 
reducirse en lo posible, sobre todo en hipertensos. Algunos 
de ellos son : anticonceptivos, corticoides, ACTH, regaliz, 
vasoconstrictores nasales, anfetaminas y efedrina.
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1.5.3.8 ENFERMEDADES ASOCIADAS
La diabetes, gota y hiperlipidemia se asocian con 
frecuencia a la hipertension arterial por lo que siempre 
deben tratarse (86, 87).
1.5.3.9 AUMENTO DE LA INGESTA DE POTASIO
Fue en 1.981, cuando por primera vez se demostro en un 
pequeno grupo de pacientes hospitalisados, que el aumento de 
la ingesta de potasio podia reducir los niveles de presion 
arterial (88). Posteriormente, grupOs ingleses ban 
demostrado una modesta reduccion de la presion arterial al 
administrar potasio exogeno (89).
Uno de los principales problemas para suplementar la 
dieta en potasio es que los preparados disponibles en 
nuestro pais no son demasiado bien tolerados y es dificil 
administrarlos en cantidad suficiente.
Los suplementos de potasio inducen natriuresis sin 
rnodif icacion del sistema renina-angiotensina y ese podria 
ser el mecanismo para explicar la accion hipotensora del 
mismo. Pese a que tal efecto no parece rauy importante, la 
desproporcion entre ingesta de sodio y potasio en nuestro 
pais (90) y la reciente demostracion de que un aumento de
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solo 10 ïïiEq de potasio en la ingesta diaria, puede reducir 
un 40% el riesgo de mortalidad por accidente cerebrovascular
(91), permite recomendar a los hipertensos que consuman mas 
verdura y mas fruta.
1.5.3.10 AUMENTO DE LA INGESTA DE CALCIO
En normotensos jovenes y en embarazadas la 
administraciôn de calcio exogeno reduce la presion arterial
(92). En hipertensos esenciales, los resultados obtenidos 
son todavia muy escasos y discordantes. Parece ser que los 
suplementos de calcio al contrario que la restricciôn de 
sodio, serian mas eficaces en los pacientes con presiones 
iniciales mas bajas.
1.5.3.11 REGIMEN DE VIDA
No suele ser necesaria una restricciôn severa del 
régimen de vida salvo que exista insuficiencia renal o 
cardiaca. El paciente evitarâ todo stress, durmiendo un 
minimo de ocho horas y empleando, si fuera necesario 
técnicas de autorrelajaciôn (yoga, meditaciôn trascendental, 
biofeedback). Se recomienda la prâctica de ejercicio 
isotônico que aumenta el gasto cardiaco, produce 




El empleo de farmacos antihipertensivos constituye una 
parte primordial del tratamiento de la hipertension arterial 
en muchos hipertensos. Existe una gran diversidad de drogas 
que pueden emplearse para normalizar la presion arterial. Se 
considéra que la terapéutica es eficaz cuando en el adulto 
se consiga una reduccion mantenida de la presion arterial, 
al rnenos en 140/90 mm Hg, aunque el tratamiento también es 
beneficioso con disminuciones menos intensas de las cifras 
tensionales.
En el aho 1.978 la Organizaciôn Mundial de la Salud 
propone un programa escalonado, hoy en revision, cuya 
finalidad es iniciar el tratamiento con un antihipertensivo 
que consiga una reduccion, aunque sea leve, de la presion 
arterial. Cuando un solo medicamento falla se recurre a la 
asociaciôn de dos o mas. Segûn la Organizaciôn Mundial de la 
Salud la adiciôn de medicamentos ha de ser progresiva y 
sistemâtica.
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Fig. 1.1. Programa terapéutico escalonado de la Organizaciôn 
Mundial de la Salud. (1.978) (1).
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Hoy en dia, se propone otro programa de tratamiento 
escalonado que es el siguiente:
Fig. 1.2. Propuesta actual de tratamiento escalonado de la
hipertension arterial.
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Son farmacos que interfieren en el equilibrio sodio 
corporal/volumen sanguineo actuando sobre el rinon.
Existen diverses tipos de diuréticos, clasificandose de 
acuerdo a su lugar de accion en la nefrona. ünos actûan a 
nivel del tùbulo proximal, otros en el tùbulo distal, otros 
en el Asa y por ultimo los ahorradores de potasio.
El medicamento mas utilizado, y con frecuencia el 
ûnico, es un diurético tiacidico, generalmente a dosis 
elevadas (94). Otros diuréticos usados son los ahorradores 
de potasio y las mezclas de ambos. Los diuréticos del Asa, 
que se utilizaron ahos atrâs, hoy solo se emplean en 
pacientes hipertensos con grandes alteraciones de la funciôn 
renal.
El mecanismo de accion de los diuréticos no es conocido 
en su totalidad. Inicialmente inducen una reduccion de la 
volemia y del gasto cardiaco con un aumento de las 
resistencias periféricas. A medida que pasa el tiempo la 
volemia y el gasto cardiaco vuelven cas! a sus valores 
normales y el descenso de presiones se mantiene a expensas 
de una reducciôn de las resistencias periféricas. Puesto que 
el Diazôxido, potente vasodilatador, esta emparentado
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quimicamente con las tiazidas, se ha pensado que los 
diuréticos podrian tener una accion parecida a la suya sobre 
la pared de los vasos (95).
1.5.4.2 BLOQÜEANTES BETA-ADRENERGICOS
Son farmacos que interfieren con el sistema simpatico 
inhibiendo la estimulacion simpatica sobre el corazon.
Se utilizan mucho a pesar de que su mecanismo de accion 
no se conoce. Se postula que podria deberse a :
* Reduccion del gasto cardiaco.
* Accion a nivel del sistema nervioso central.
* Disminuciôn de la liberaciôn de renina.
* Bloquée del receptor presinâptico (la hipôtesis
mas aceptada).
La principal ventaja teôrica de su empleo es su efecto 
cardioprotector, demostrado en la prevenciôn secundaria 
después de infarto de miocardio (96).
Otra ventaja es que aunque su vida media en plasma es 
solo de 3 a 10 horas, cuando se administra por via oral en 
una sola dosis el descenso de la presion arterial se 
mantiene 24 horas o mas.
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En cuanto a sus inconvenientes, los mas importantes 
son: el empeoramiento de la insuficiencia cardiaca,
bradicardia, fatiga, insomnie,impotencia, etc. Waal-Manning 
(97) demuestra alteraciones de los lipidos plasmâticos a los 
doce meses de tratamiento, con un aumento de triglicéridos.
1.5.4.3 BLOQÜEANTES ALFA-ADRENERGICOS
Se puede considerar que existen dos tipos de receptores 
alfa-adrenérgicos:
* Los postsinâpticos o alfa-1 que median la respuesta 
presora.
* Los presinâpticos o alfa-2 que regulan el control local 
de la liberaciôn de noradrenalina a través de un 
feedback negative.
Se considéra que existe un tercer receptor alfa-2 
postsinâptico con respuesta a las catecolaminas circulantes.
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Dentro de este grupo de farmacos hay dos tipos:
a) Adrenoliticos de actuaciôn central que inhiben la
transmisiôn simpâtica a través del sistema nervioso 
central. Los mas importantes son: la clonidina, la
alfa-metil-dopa y la guanfazina.
b) Adrenoliticos de actuaciôn preferentemente periférica
que inhiben la transmisiôn simpâtica y los efectos del 
neurotransmisor a nivel de las terminaciones nerviosas
periféricas. Los mas importantes son: el prazosin
(antagonista selective de los receptores alfa-1 
postsinâpticos), la reserpina, la guanetidina, la 
fentolamina y fenoxibenzamina.
1.5.4.4 VASODILATADORES
Son farmacos que relajan el musculo lise vascular con 
lo cual se disminuyen las resistencias periféricas. Los mâs 
importantes son:
a) Hidralacina: su efecto es mayor sobre arteriolas que
sobre venas, siendo la disminuciôn de las resistencias 
periféricas mâs intensa sobre la presion arterial 
sistôlica (98).
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Sus efectos secundarios son: cefaleas, sudoraciôn y
pseudolupus.
Las contraindicaciones son la insuficiencia cardiaca y 
el lupus eritematoso.
b) Diazôxido: se usa solo por via parenteral, en
emergencias hipertensivas (99).
c) Nitroprusiato: se usa solo en emergencias hipertensivas 
(100). Se administra por goteo intravenoso por lo que 
su accion es inmediata. No debe utilizarse sin control 
médico directe.
1 . 5 . 4 . 5  INHIBIDORES DE LA ENZIMA DE CONVERSION
Son farmacos que interfieren con el sistema renina- 
angiotensina inhibiendo la enzima conversera de la
angiotensina I.
La inhibiciôn de la enzima que convierte la
angiotensina I en angiotensina II, da lugar a una 
disminuciôn de les niveles plasmâticos de angiotensina II, y 
consecuentemente, también de aldosterona. Por todo elle hay 
una disminuciôn de la vasoconstricciôn y una pérdida de 
sodio con lo que la presion arterial desciende.
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Por otra parte, los inhibidores de la enzima de 
conversion estimulan directamente la biosintesis 
prostaglandinas por el endotelio vascular y renal, con lo 
que aumentan las concentraciones arteriales de
prostaglandinas vasodilatadoras.
El farmaco mas conocido y que cuenta con mayor 
experiencia clinica en la literatura es el captopril (101).
El captopril es eficaz por via oral y disminuye tanto 
la presion arterial sistôlica como la presiôn arterial 
diastôlica sin provocar hipotensiôn ortostatica. Su
mecanismo de acciôn es complejo, ya que ademâs de inhibir la 
enzima de conversiôn, bloquea la degradaciôn de
bradiquinina, por ] o que su principal efecto es la 
disminuciôn de las resistencias periféricas. Ademâs, la 
reducciôn de la angiotensina II circulante se traduce en una 
mener secreciôn ' de aldosterona por la suprarrenal, 
favoreciendo un balance negative de sodio (102).
Los efectos secundarios mâs importantes son los 
trastornos hematolôgicos, como agranulocitosis, exantema 
morbiliforme y, especialmente, proteinuria (103). En algunos 
cases se ha producido fracaso renal reversible y 
empeoramiento de la funciôn renal cuando existia estenosis 
vasculorrenal. Se piensa que muchas de estas complicaciones
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pueden evitarse no sobrepasando una dosis de 200 mgr al dia 
(101).
La administraciôn de captopril no parece modificar las 
concentraciones plasmaticas de lipidos, lo que constituye un 
buen argumente para su empleo (104).
Este farmaco, per lo tanto, se puede usar en el primer 
escalôn del tratamiento tanto solo como asociado a 
diuréticos, especialmente en las formas de hipertensiôn 
moderada o severa.
1.5.4.6 ANTAGONISTAS DEL CALCIO
Los calcioantagonistas son un grupo de sustancias de 
naturaleza quimica heterogénea, pero que tienen en comun su 
mecanismo de acciôn. Todas ellas disminuyen el contenido 
intracelular de calcio libre, inhibiendo su entrada desde el 
espacio intracelular a través de los canales lentos del 
calcio, en la célula muscular lisa de los vasos, esto 
détermina un menor tono muscular, lo que disminuye las 
resistencias periféricas y la presiôn arterial (105).
Por tanto, el mecanismo de acciôn antihipertensivo de 
estas sustancias résulta de una disminuciôn de las
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resistencias periféricas. Su efecto sobre el gasto cardiaco 
y la frecuencia del pulso depende de cada compuesto.
Los farmacos mâs utilizados dentro de este grupo son la 
nifedipina y el verapamil.
Los efectos secundarios son: taquicardia, rubor facial 
y edemas con la nifedipina y, estrehimiento, bradicardia y 
cefalea con verapamil.
Muchos de los efectos secundarios son consecuencia del 
efecto relajante de las células lisas que poseen estas 
sustancias. Su intensidad varia mucho de un enfermo a otro 
(generalmente son mejor aceptados en los pacientes de edad 
avanzada) y ademâs, desaparecen a lo largo del tratamiento 
en la mayoria de los casos.
En general, el efecto de los fârmacos antihipertensivos 
se potencia con la restricciôn sôdica. Esto no sucede con 
los calcioantagonistas. Estudios de Nicholson (106) con 
verapamil y Luque-Otero (107) con nifedipina han puesto de 
manifiesto que los calcioantagonistas tienden a reducir mâs 
la presiôn arterial en replecciôn de sodio. Esto quiere 
decir que los pacientes tratados con calcioantagonistas no 
deben ser sometidos a una reducciôn de la ingesta de sodio.
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2  - O B J E T I V O S
Son objetivos del presente trabajo:
1) Obtener datos que nos den una aproximacion descriptiva 
de los factores epidemiologicos de la hipertension 
arterial en una poblacion de 666 individuos residentes 
en la ciudad de Madrid.
2) Conocer si los factores etiopatologicos supuestamente 
implicados en la hipertension tienen influencia en 
nuestro medio y conocer su peso relativo.
.3) Estudiar las manifestaciones clasicas que aparecen en
nuestros hipertensos y sus complicaciones.
4) Valorar como se diagnostican y controlan estos
hipertensos, asi como conocer las indicaciones 
terapéuticas que reciben y su eficacia.
83
5) Saber que informaciôn tiene la poblacion acerca de la 
hipertension arterial.
6) Comprobar si la prevalencia de hipertension en una 
poblacion elegida al azar coincide con la prevalencia 
en una poblacion seleccionada por un método 
epidemiolôgico.
7) Comparar si los resultados de la medida de tension en 
condiciones extrasanitarias coinciden con los 
resultados tomados en las consultas de medicina 
general.
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3_ MATERIAL Y METODOS
3.1 MÜESTRA
La poblacion estudiada es de 666 personas de ambos 
sexos entrevistadas de forma totalmente voluntaria.
Todos ellos son residentes en la ciudad de Madrid.
Son mujerès 489 de las personas encuestadas y 177 son 
hombres.
La edad de la muestra oscila entre los 15 y 90 anos. La 
edad media es de 55,7 anos con una desviaciôn standard de 
16,2.
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De todos los encuestados 289 sabian que eran 
hipertensos mientras que el resto sabla que no lo era o lo 
desconocia.
El estudio se ha realizado en cinco mercados de zonas y 
caracteristi'cas socioeconômicas diferentes:
* Mercado de Maravillas: C/Bravo Murillo. Zona de Cuatro 
Caminos. Total de personas encuestadas: 195.
* Mercado de Quintana; C/Virgen del Sagrario. Zona de
Quintana. Total de personas encuestadas: 214.
* Mercado de La Paz: C/Ayala. Zona de Serrano. Total de
personas encuestadas: 220.
* Mercado de Ibiza: C/Ibiza. Zona de Retiro. Total de
personas encuestadas: 4.
* Mercado de Maldonado: C/Maldonado. Zona de Diego de
Léon. Total de personas encuestadas: .32.
La recogida de datos se realize en el periodo de tiempo 
comprendido entre Agosto de 1.987 y Enero de 1.988.
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3.2 MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL
El equipo encuestador estuvo formado por dos alumnas de 
sexto curso de Medicina.





* Manômetro aneroide (previa y periôdicamente calibrado)
En todos los casos se determinô la presiôn arterial con
el individuo sentado y relajado.
El método auscultatorio utilizado fue el de Korotkoff. 
Se toroa como presiôn arterial sistôlica la apariciôn del 
primer ruido, que se corresponde con la fase I de Korotkoff 
(sonidos suaves y claros de golpeteo que gradualmente 
aumentan de intensidad). Se considéra como presiôn arterial 
diastôlica aquélla que coincide con la fase V de Korotkoff,
87
es un punto en el cual los sonidos desaparecen
completamente.
Las condiciones générales utilizadas fueron:
a) Temperatura ambiental agradable. En verano se realiza 
en la calle y en la sombra, y en invierno en el 
interior del mercado.
b) La ropa del individuo no debe comprimir su brazo.
c) Durante la medida de la presiôn arterial no se permite 
fumar.
d) Se excluyen los individuos que tomaron café unos 30 
minutes antes.
La técnica utilizada fue la siguiente:
a) Manguito emplazado a 2-3 cm por encima del pliegue del 
codo
b) La altura del brazo donde se coloca el manguito queda a 
nivel del corazôn.
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c) El manguito se ajusta al brazo sin ejercer excesiva
compresiôn y sin guedar holgado.
d) El fonendoscopio se coloca sobre la arteria braquial
(que se localiza a la palpaciôn), nunca bajo el brazal.
e) Se hincha el manguito hasta 20-30 mm Hg por encima de
la presiôn necesaria para hacer desaparecer el pulso 
radial.
f) Se deshincha el manguito a una velocidad uniforme de
descenso de 2 mm Hg por segundo, evitando los descensos 
râpidos o a saltos.
g) En algunos casos se anotô la frecuencia cardiaca junto
a la presiôn arterial.
h) La tensiôn se toma indistintamente en ambos brazos. En
caso de obtener valores anormalmente altos o bajos de 
presiôn arterial, se realiza la mediciôn en los dos 










De 1 a 10 cigarrillos/dia 
De 10 a 20 cigarrillos/dia 
Mas de 20 cigarrillos/dia
Café :
* De 1 a 3 cafés/dia









Menos de medio litro de cerveza/dia
Mâs de medio litro de cerveza/dia
De 2 a 4 vasos de vino/dia
Mâs de 4 vasos de vino/dia
De 1 a 3 copas/dia




La encuesta ha sido elaborada en la ünidad de 
Hipertensiôn del Hospital Gregorio Maranôn y el contenido 













6Por que se midiô la presiôn arterial la primera vez?
* Cefaleas * Pérdida de conocimiento
* Mareos * Pérdida de visiôn
* Epistaxis * Malestar general
* Infarto * Por casualidad




* Aldomet; Minipres; Catapresan; Estulic.
* Trasicor; Sumial; Tenormin; Bloqium; Sectral;
Lopresor; Visken; Blocaden.
Tenoretic; Rulun; Adel'fan-Exidres ; Brinerdina;
Betadipresan; Trasitensin.
* Higrotona; Ameride; Aldoleo; Tertensif.
* Adalat; Cordilan; Manidon; Dilcor; Capoten;
Cesplon; Alopresin.
Dosis






iHace siempre el tratamiento?
âPiensa que la hipertensiôn arterial es curable?
6padece alguna enfermedad?
ôCuâl?:
* Ap. respiratorio * Oncolôgica
Ap. circulatorio * Oftalmolôgica
* Ap. digestivo * Otorrinolaringôloga
* Ap. urinario * Ap. locomotor
* Ap. genital * Sangre
* Sist . nervioso * Piel
* Psiquiâtrica * Infecciosa
* Sist . endocrino y metabôlico
üTiene el colesterol alto?
iEs diabético?
iHa padecido infarto de miocardio? &Cuantos?
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<i,Ha padecido angina de pecho? iCuantas?
^Ha padecido algûn accidente cerebrovascular? 
iCon que frecuencia se mide la presion arterial?





El analisis estadistico se ha realizado en un ordenador 
Olivetti P 60-60. La prueba de la chi cuadrado se détermina 
para detectar diferencias estadisticamente significativas 
entre pacientes hipertensos y no hipertensos, segûn el sexo 
y segûn la edad, a la hora de evaluar pares de datos no 
paramétricos.
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4  _ R E  s o t . T  A D O S
4.1 CARACTERISTICAS DE LA POBLACION EN ESTÜDIO
4.1.1 EDAD
La muestra total recogida es de 666 cases de individuos 
residentes en Madrid
La poblaciôn en estudio se halla comprendida entre les 
15 y 90 anos. La edad media de la muestra es de 55,7 anos 
con un a desviaciôn standard del 16,2. La distribuciôn por 
grupos de edad aparece en la figura 4.1.
Los individuos que conocen ser hipertensos son 289, lo 
que représenta un 43,5% del total de la muestra. La
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distribuciôn por edad de los sujetos que conocen ser 
hipertensos viene refiejada en la figura 4.2. En éstos, la 
media es 62,4 anos y la desviaciôn standard 11,15. La maxima 
prevalencia de hipertensos que conocen su enfermedad (20%) 
se halla entre los 55 y 60 anos.
Los sujetos normotensos o que no saben si son 
hipertensos son 377, lo que supone el 56,5% de la muestra 
total. La distribuciôn por edad de éstos aparece en la 
figura 4.3. La media de edad es 50,3 anos con una desviaciôn 
standard de 17,8.
La diferencia entre la mayor edad del grupo de 
hipertensos que conocen su enfermedad con respecto al resto, 
resultô estadisticamente significativa (p<0,001).
4.1.2 SKXO
De los 666 encuestados, 489 son mujeres (73,4%) y 177 
son hombres (26,6%).
La edad media de los hombres es de 52,5 anos con una 
desviaciôn standard de 18,1. La figura 4.4. muestra la 
distribuciôn por edad en hombres.
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La edad media de las mujeres es de 56,8 anos con una 
desviaciôn standard de 15,3. La distribuciôn por edad en 
mujeres aparece en la figura 4.5.
La prevalencia de hipertensiôn arterial en mujeres es 
del 46% en la muestra f rente al 36% en hombres (figura 
4.6.).
La distribuciôn por edad de las mujeres hipertensas 
aparece en la figura 4.7. La edad media es de 63,2 anos con 
una desviaciôn standard de 10 anos.
En hombres hipertensos la edad media se encuentra en
51,1 anos con una desviaciôn standard de 17,2 anos. La 
figura 4.8. muestra la distribuciôn por edad de los hombres 
hipertensos.
Realizando el test de la chi cuadrado para comparar 
hipertensos y no hipertensos segùn el sexo, se obtiene una 
relaciôn estadisticamente significative (p<0,01).
Sin embargo, aplicando el test de la chi cuadrado para 
comparar hombres y mujeres hipertensos segûn la edad no se 
obtiene una diferencia estadisticamente significative 
(P>0,06).
97
4.2 VALORES DE PRESION ARTERIAL
La presion arterial sistolica en la muestra total se 
recoge en la figura 4.9.
La mayoria de la poblaciôn, un 18,7%, tiene una presiôn 
arterial sistôlica normal, de 140 mm Hg. Con 160 mm Hg o por 
encima se encuentra el 24,3% de la muestra.
La presiôn arterial diastôlica de la muestra total se 
recoge en la figura 4.10.
La presiôn arterial diastôlica mas frecuente es la de 
85 mm Hg, con un 29,4% de la muestra, le sigue de cerca la 
presiôn arterial diastôlica de 95 mm Hg con 23,9%. Por 
encima de 105 mm Hg encontramos al 10,3% de la poblaciôn.
La presiôn arterial sistôlica relacionada con el sexo 
se représenta en la figura 4.11.
Los hombres tienen, en su mayoria, una presiôn arterial 
sistôlica comprendida entre 135 y 145 mm Hg (41,5%).
Las mujeres sin embargo, en este mismo intervalo de 
presiones, sôlo se encuentran en un 29,8%.
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Por encima de 165 mm Hg la distribuciôn en ambos grupos 
es muy similar.
El test de la chi cuadrado comparando la presiôn 
arterial sistôlica segùn el sexo no da una diferencia 
estadisticamente significativa (p>0,23).
La presiôn arterial diastôlica relacionada con el sexo 
aparece representada eh la figura 4.12.
Los hombres y las mujeres presentan una distribuciôn de 
presiôn arterial diastôlica muy parecida. Entre los valores 
de 65 y 95 mm Hg se encuentran el 79,5% de las mujeres y el 
76,9% de los hombres.
El test de la chi cuadrado comparando hombres y mujeres 
segùn su presiôn arterial diastôlica nos da una p>0,35, por 
lo tanto no es estadisticamente significative.
La figura 4.13. compara los hombres y las mujeres que 
saben que son hipertensos y tienen una presiôn arterial
sistôlica por encima de 160 mm Hg.
Entre 160 y 170 mm Hg hay un 44,4% de mujeres frente a
un 25,9% de hombres. Entre 175 y 195 mm Hg se encuentra un
70,3% de hombres y sôlo un 52,7% de mujeres.
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La figura 4.14. muestra las diferencias de presiôn 
arterial diastôlica en hombres y mujeres que saben que son 
hipertensos y que tienen mas de 95 mm Hg de presiôn arterial 
diastôlica.
En el intervalo de 95 a 100 mm Hg se encuentran un 
44,4% de mujeres, mientras que en los hombres, el 43,4% de 
ellos se encuentra entre 100 y 105 mm Hg.
4.3 CÜMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO
Del total de la muestra hay un 43,5% de personas que 
conocen que son hipertensas. El 56,5% restante son 
normotensas o hipertensas que no conocen su enfermedad 
(figura 4.15.).
Dentro de los hipertensos que conocen su enfermedad el 
77% estân en tratamiento, mientras que el 23% no lo estân 
(figura 4.16.).
En la distribuciôn por sexos: de las mujeres que saben 
que son hipertensas el 80% estân en tratamiento frente a 
sôlo un 65% de hombres.
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Del total de la muestra que esta en tratamiento, el 56% 
lo cumplen y el 44% no lo cumplen (figura 4.17.).
Comparando el grado de cumplimiento del tratamiento con 
respecto al sexo se encuentra que:
* No cumplen el tratamiento el 46,8% de las mujeres y el 
32% de los hombres.
* Cumplen el tratamiento el 53% de las mujeres y el 68% 
de los hombres.
Hallando el test de la chi cuadrado en hombres y 
mujeres segûn su grado de cumplimiento del tratamiento no se 
obtiene una diferencia estadisticamente significativa
(P>0,17).
La figura 4.18. muestra la distribuciôn por edades de 
los hipertensos que cumplen con el tratamiento;
El mâximo grado de cumplimiento se encuentra entre los 
60 y 65 anos con un 23,6%.
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4.4 CONOCIMIENTO DE LA ENFERMEDAD
Del total de hipertensos conscientes de su enfermedad 
opinan que la hipertensiôn arterial:
* No es curable el 25,36%.
* Si es curable el 23,18%.
No sabe el 51,44%. (figura 4.19.)
Al comparar el grado de conocimiento de la enfermedad 
segùn el sexo, se obtiene que:
* Un 25,9% de mujeres piensa que la hipertensiôn no
es curable frente a un 23,5% de hombres.
Un 21,1% de mujeres piensa que la hipertensiôn es 
curable frente a un 29,4% de hombres.
 ^ Un 52,8% de mujeres no sabe si la hipertensiôn es
curable frente a un 47% de hombres.
Hallando el test de la chi cuadrado para hombres y 
mujeres segûn su conocimiento de la enfermedad no se obtiene 
una diferencia estadisticamente significative (p>0,61).
En la figura 4.20. aparece la distribuciôn por edades 
de los hipertensos segûn su conocimiento de la enfermedad.
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La mayoria de los hipertensos que opinan que la 
hipertensiôn es curable, un 25%, se encuentran en el 
intervalo de edad de 50 a 55 anos.
De los hipertensos que opinan que la hipertensiôn no es 
curable, la mayoria, el 28,5% se encuentran en el intervalo 
de edad de 60 a 65 anos.
4.5 OBESIDAD
Del total de la muestra hay un 68,5% de personas que no 
presentan obesidad y un .31,5% presentan una obesidad 
moderada (figura 4.21.).
Dentro de los individuos que conocen que son 




Segûn aparece en la tabla 4.1., el 80,5% de la muestra
no fuma; el 87% de las mujeres y el 63% de los hombres no
fuman.
El 91% de los hipertensos y el 73% de los no 
hipertensos no fuman.
Los fumadores son en total un 19,5%. Fuman mas de 20
cigarrillos al dia un 3% de mujeres frente a un 14% de
hombres.
Los no hipertensos fuman mas, un 26,9%, que los 
hipertensos, un 9%
4.7 CAFE
Segûn la figura 4.22. consume café el 51,5% de la 
poblaciôn; el 43,2% consume de una a très tazas y el 8,3% 
mas de très tazas.
No consume café el 48,4% de la poblaciôn.
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En los individuos que conocen que son hipertensos 
consumen café él 31,3%; de una a très tazas el 28% y mas de 
très tazas el 3,3%. No consume café el 68% de la poblaciôn 
que conoce ser hipertensa.
4.8 SAL
En la figura 4.23. se observa que los individuos que 
conocen ser hipertensos:
* No consume sal un 33,92%.
* Consume poca sal un 36,39%.
.* Consume una cantidad normal de sal un 29,68%.
. Dentro de los individuos no hipertensos:
* No consume sal un 10,28%.
* Consume poca sal un 21,42%.
* Consume una cantidad normal de sal un 68,29%.
Segûn el ' sexo : el 40% de los hombres hipertensos ha
suprimido la sal de su dieta frente al 30% de las mujeres
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4-9 ALCOHOL
Para estudiar el consume de alcohol en la muestra se ha 
investigado por separado el consume de cerveza, vino y copas 
de licor (tabla 4.2.).
* Copas: toman copas un 8,5% de los no hipertensos y un 
1,8% de los hipertensos. No hay ningun hipertenso que
tome mas de très copas al dia mientras que de los no
hipertensos lo hacen el 0,9%.
)K Vino: toman vino el 13,1% de los hipertensos frente al
13,3% de los no hipertensos. Mâs de cuatro vasos de 
vino al dia lo toman un 0,92% de los no hipertensos, 
mientras que no hay ningun hipertenso que los tome.
* Cerveza: el 6,73% de los hipertensos conocidos toma
cerveza frente al 4% de los no hipertensos. El 5,5% de 
los no hipertensos toman mas de medio litro de cerveza 
al dia frente al 1,12% de hipertensos.
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4.10 PRIMEROS SINTOMAS OBSERVADOS POR LOS 
HIPERTENSOS
La causa mas frecuente por la que se toma la presion 
arterial por primera vez la poblaciôn es la cefalea, el 34% 
de la muestra, seguida muy de cerca por los mareos, el 30%.
Hay hasta un 20% de la poblaciôn que se toma la tensiôn 
por casualidad (tabla 4.3.).
El resto de causas (epixtasis, infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular, pérdida de conocimiento, pérdida 
de visiôn, malestar general) oscilan entre un 1,5% y un 5%.
4.11 FARMACOS ÜTILIZADOS
Segûn la tabla 4.4. se observa que los fârmacos mas 
utilizados son los diuréticos, un 51%. Dentro de ellos, las 
marcas comerciales de Aroeride y Diurex son las mas usadas, 
hasta un 28,4%.
Los fârmacos con acciôn sobre el sisterna nervioso 
central son el 5,9%.
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Los betabloqueantes los emplea el 11,2% de la poblaciôn 
hipertensa; el mas usado es el Tenormin (5,3%).
Las asociaciones de fârmacos se emplean en el 22,5% de 
los casos. La marca comercial mâs usada es el Rulun, 7,5%, 
seguida de cerca por el Adelfan-Exidres, el 6,9%.
Los calcioantagonistas se emplean en el 9,1%. La nombre 
comercial mâs utilizado es el Adalat, 4,3%.
4.12 NUMERO DE FARMACOS
La mayoria de los hipertensos en tratamiento 
farmacolôgico utilizan un solo medicamento, el 68,6% (figura 
4.24.). üsan dos medicamentos el 28,2%, très el 2% y cuatro 
el 1%.
En la figura 4.25. se représenta el numéro de 
medicamentos utilizados segûn el sexo.
Hay un 68,7% de mujeres que usan un sôlo medicamento 
frente a un 68,5% de hombres. üsan dos el 28,8% de mujeres y 
el 25,7% de hombres; très un 1,2% de mujeres y un 5,7% de 
hombres y cuatro un 1,2% de mujeres.
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4.13 NUMERO DE TOMAS
La mayor parte de la poblaciôn hipertensa en 
tratamiento toma una sola dosis al dia (47,3%).
Toman dos dosis al dia el 12,2%, très dosis el 7%, 
cuatro dosis el 1,1,% y cinco dosis el 0,5%.
Existe un elevado numéro de hipertensos que toman dos 
dosis a la semana, el 31,5% (tabla 4.5.).
El numéro de tomas con respecto al sexo es :
* Una dosis al dia el 45,3% de las mujeres y el
56,2% de los hombres.
* Dos dosis al dia el 12,2% de las mujeres y el
12,5% de los hombres.
* Très dosis al dia el 7,1% de las mujeres y el 6,2% 
de los hombres.
* Cuatro dosis al dia el 1,4% de las mujeres y
ningûn hombre.
* Cinco dosis al dia el 0% de las mujeres y el 3,1% 
de los hombres.
* Dos dosis a la semana el 33,8% de las mujeres y el
21,8% de los hombres.
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4.14 PÂDECIMIENTO DE ALGÜNA ENFERMEDAD
En la poblaciôn total padecen alguna enfermedad el 50% 
de los individuos, el 38% no padecen ninguna y el 11,5% no 
sabe (figura 4.26.).
Dentro de los hipertensos que conocen su enfermedad, el 
14% no sabe si padece otra, el 48,5% sabe que padece otra 
enfermedad y el 37,5%'no padece ninguna enfermedad. En el 
grupo de los normotensos el 42,3% padecen otra enfermedad, 
el 19,3% no sabe y el 38,4% no padece ninguna enfermedad 
(figura 4.27.).
Haciendo una comparaciôn por sexos (figura 4.28.):
* No padecen ninguna enfermedad el 35,6% de las 
mujeres y el 41,3% de los hombres.
* Padecen alguna enfermedad el 46,7% de las mujeres 
y el 41,3% de los hombres.
* No saben si padecen alguna enfermedad el 17,5% de 
las mujeres y el 17,2% de los hombres.
En la tabla 4.6. se valoran las enfermedades padecidas 
por los hipertensos. Las enfermedades del sistema endocrino 
y metabôlico son las mâs frecuentes, el 26,9%, seguidas de
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cerca por las del aparato circulatorio, 24,8% y aparato
locomotor, 17,02%.
En la poblaciôn normotensa las enfermedades del aparato 
circulatorio son las mâs frecuentes con un 21%, le siguen 
las del aparato locomotor, 18% y las del aparato digestivo, 
14,5% (tabla 4.6.).
4.15 COLESTEROL
La figura 4.29. compara la existencia de colesterol 
elevado en hipertensos y no hipertensos.
Tienen colesterol elevado y lo saben, el 13,5% de los 
hipertensos y el 11% de los no hipertensos.
No saben si lo tienen elevado el 36,5% de los no 
hipertensos y el 36% de los hipertensos.
No lo tienen elevado el 51,8% de los no hipertensos y 
el 51% de los hipertensos.
Al comparar hipertensos y no hipertensos la diferencia 
no résulta estadisticamente significative (p>0,88).
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La distribuciôn por sexos en hipertensos da los 
siguientes resultados (figura 4.30.);
* Tienen colesterol elevado el 5,4% de los hombres y 
el 15,5% de las mujeres.
* No saben el 36,6% de las mujeres y el 32,7% de los 
hombres.
* No tienen colesterol elevado el 47,7% de las 
mujeres y el 61,8% de los hombres.
Al comparar hombres y mujeres, la diferencia no résulta 
estadisticamente significative (p>0,07).
La distribuciôn por grupos de edad de los individuos 
que tienen elevado el colesterol indica que el 41,2% se 
encuentra entre los 60 y 70 anos (figura 4.31.).
4.16 DIABETES
De los hipertensos que conocen su enfermedad, el 11% 
padece diabetes, el 30% no sabe y el 59% no la padece 
(figura 4.32 . ) .
De los no hipertensos el 4% padece diabetes, el 29% no 
sabe y el 67% no la padece.
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Al comparar hipertensos con el resto de la poblaciôn, 
résulta estadisticamente significative el mayor grado de 
diabetes en el primer grupo (p<0,01).
La distribuciôn segûn el sexo en hipertensos aparece en 
la figura 4.33. y nos indica que:
* Padecen diabetes el 7% de las mujeres y el 22% de 
los hombres.
* No saben el 25,4% de los hombres y el 31,6% de las 
mujeres.
* No padecen diabetes el 52,5% de los hombres y el 
61,3% de las mujeres.
Al comparar mujeres hipertensas frente a hombres 
résulta estadisticamente muy significative, el mayor 
padecimiento de diabetes en los hombres (p<0,004).
La distribuciôn segûn la edad en diabéticos se 
encuentra en la figura 4.34.
El mayor porcentaje de diabéticos se encuentra entre 
los 60 y 65 anos (el 39,4%).
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4.17 ANGINA DE PECHO
La prevalencia total de angina de pecho en la muestra 
es del 1,8%.
Los hipertensos conocidos sufren angina en un 3,5% 
frente al resto de la poblaciôn que la padecen en un 0,8% 
C figura 4.35.).
El paramètre resultô estadisticamente significative al 
comparar el grupo de hipertensos frente al de no hipertensos 
(P<0,01).
Las mujeres hipertensas conocidas sufren en un 4% 
angina de pecho frente a un 1,6% de los hombres, como se 
aprecia en la figura 4.36.
Las comparaciones entre los dos sexos no resultaron 
estadisticamente significatives (p>0,38).
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4.18 INFARTO DE MIOCARDIO
La prevalencia total de infarto en la poblaciôn es del
1,1%.
Los hipertensos conocidos han sufrido infarto en un 
1,5% frente a los no hipertensos que lo han sufrido en un 
0,9% (figura 4.37.).
Al comparar ambos grupos, la diferencia no es 
estadisticamente significativa (p>0.48).
En la figura 4.38. se observa que el 5% de los hombres 
hipertensos han sufrido infarto frente al 0,5% de las 
mujeres.
El paramétré résulta estadisticamente significative al 




La prevalencia de accidente cerebrovascular en la 
muestra total es del 2,57%.
Los hipertensos conocidos han padecido accidente 
cerebrovascular en un 4,2%. frente al 1,2% en los no 
hipertensos (figura 4.39.).
La diferencia entre la mayor prevalencia de accidente 
cerebrovascular en hipertensos frente a no hipertensos 
résulta estadisticamente significativa (p<0,02).
Segûn el sexo (figura 4.40.) los hombres hipertensos 
padecen en un 8,4% accidente cerebrovascular frente a un 3% 
de mujeres.
Las comparaciones entre ambos grupos no resultan 
estadisticamente significatives (p>0,06).
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4.20 FRECÜENCIA DE MEDIDA DE TENSION EN LA 
POBLACION
La poblaciôn que se toma la tensiôn una o mas veces al 
mes se distribuye de la siguiente forma (tabla 4.7.):
* El 47,2% se toma la tensiôn una vez al mes.
* Dos veces al mes, el 25%.
* Très veces al mes, el 0,4%.
* Cuatro veces al mes, el 25%.
* Ocho veces al mes o mas, el 2,2%.
Comparando los hipertensos conocidos con el resto de la 
poblaciôn, obtenemos que: los hipertensos se toman la
tensiôn una vez al mes el 43,7% y dos veces el 26,4%. El 
resto de la poblaciôn se toma la tensiôn una vez al mes el 
56,2% y dos veces el 20,3%.
Comparando hombres y mujeres se obtiene que los hombres 
en un 45,2% se toman la tensiôn una vez al mes frente a un 
47,8% de mujeres y dos veces al mes un 18,8% frente a un 
26,9% de mujeres.
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La poblaciôn que se toma la tensiôn una o mâs veces al 
aho se distribuye de la siguiente forma (tabla 4.8.);
* Una vez al aho, el 35,8%.
* Dos veces, el 16,4%.
* Très veces, el 6,7%.
 ^ Cuatro veces, el 17,9%.
* Cinco veces, el 0,7%.
* Seis veces, el 21,6%.
* Mâs de ocho veces, el 0,7%.
La distribuciôn segûn hipertensos conocidos y el resto 
de la poblaciôn es como sigue:
Los hipertensos se toman la tensiôn una vez al aho el 
18,9%; dos veces el 18,9% y très veces el 13,5%.
Los no hipertensos se toman la tensiôn una vez al aho 
el 42,2%; dos veces el 15,4% y très veces el 4,1%.
Comparando hombres y mujeres de la muestra se obtienen 
los siguientes resultados:
Las mujeres se toman la tensiôn una vez al aho el 
31,5%; dos veces el 14,1% y très veces el 8,6%.
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Los hombres se toman la tension una vez al aho el 
46,3%; dos veces el 21,9% y très veces el 2,4%.
4.21 FORMAS DE TOMAR LA TENSION
En la muestra total al 94,4% de la poblaciôn le toman 
la presiôn arterial en posiciôn de sedestaciôn en su
ambulatorio; al 3,6% se la toman en decûbito supino y al 
1,9% de pie (figura 4.41.).
Segûn indica la figura 4.42., al 94,3% de los
hipertensos les toman la presiôn arterial sentados, al 4,5% 
tumbados y al 1,1% de pie.
De los no hipertensos al 94,5% les toman la presiôn 
arterial sentados, al 2,7% tumbados y al 2,7% de pie.
Se valoran las diferencias de toma de presiôn arterial 
segûn el sexo y no se obtiene una relaciôn estadisticamente 
significativa (figura 4.43.).
De los hombres, al 91,4% se la toman sentados, al 5,3%
tumbados y al 3,1% de pie. De las mujeres al 95,4% se la
toman sentadas, al 3% tumbadas y al 1,5% de pie.
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4.22 DISTRIBÜCION DE LA MÜESTRA SEGÜN LA ZONA DE 
PROCEDENCIA EN LA CIUDAD DE MADRID
En la zona de Cuatro Gamines se han encuestado 195
personas, de las cuales el 52% conocen ser hipertensas 
(figura 4.44.). Las mujeres hipertensas son un 53% y les
hombres un 46%.
En la zona de Diego de Léon se ha encuestado un total 
de 32 personas, de las cuales son hipertensas el 37%. Las 
mujeres hipertensas son el 37% y les hombres hipertensos
también el 37%.
En la zona de Quintana se han realizado 214 encuestas 
con una prevalencia del 42% de hipertensos conocidos. Las 
mujeres hipertensas son el 49% trente a los hombres que son 
el 32%. .
En la zona de Ibiza solo se ha encuestado a 4 personas 
obteniéndose un 25% de hipertensos. Como todas las 
encuestadas son mujeres hay un 25% de mujeres hipertensas y 
un 0% de hombres.
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En la zona de Serrano, de un total de 220 encuestados, 
un 36% son hipertensos. Las mujeres hipertensas son un 38% 


















































Distribuciôn por edad de los hipertensos
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Figura 4.3
Distribuciôn por edad de no hipertensos
Media: 50,3 Desviaciôn Standard: 17,8




Distribuciôn por edad de hombres
Media: 52,5 Desviaciôn Standard: 18,1
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Figura 4.5
Distribuciôn por edad de mujeres
Media: 56,8 Desviaciôn Standard: 15,3
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Figura 4.9
Tensiôn arterial sistôlica 
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Figura 4.10
Tensiôn arterial diastôlica 
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Figura 4.12
Tensiôn arterial diastôlica 
segùn ei sexo
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Tensiôn arterial sistôlica > 160 mm Hg 
en hipertensos segùn el sexo
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Figura 4.14
Tensiôn arterial diastôlica > 95 mm Hg 











Proporciôn de hipertensos 





















Proporciôn de hipertensos en 
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Figura 4.17b
Cumplimiento del tratamiento 
en hipertensos segùn el sexo
Mujeres (73.4%)
Hombres (26.6%) Lo cumplen 53.0%
Lo cumplen 
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No lo cumplen 
32.2%








































Opiniôn sobre la posibilidad de curaciôn





Opiniôn sobre la posibilidad de 









































































































Numéro de distintos medicamentos 





Nûmero de distintos medicamentos 
















°  «  
CO £
2  S
5  " O
























Padecimiento de otra 




























û .  c
■ « M #-c >
0 (O 
"■ O  
CD 0
ü  0  




















Prevalencia de la hipercolesterolemia 












Distribuciôn de la hipercolesterolemia 
























■ lÊÊ^m COü oC CO
c
CO o> -+-»













Prevalencia de diabetes en 













Distribuciôn de diabetes en 










Distribuciôn de angina de pecho
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Figura 4.43
Forma de tomar la tensiôn 
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TOTAL 80,5% 6,6% 7% 6%
Mujeres 87% 6% 4% 3%
Hombres 63% 8% 15% 14%
Hipertensos 91% 4% 3% 2%
No hipertensos 73% 8% 9,6% 9,3%
Tabla 4.2
ALCOHOL Hipertensos No hipertensos
No beben copas 98% 91%
Beben de 1 a 3 copas por dia 2% 8%
Beben mas de 3 copas por dia 0% 1%
No beben vino 87% 87%
Beben de 1 a 3 vasos por dia 13% 12%
Beben mas de 3 vasos por dia 0% 1%
No beben cerveza 93% 79%
Menos de 0,5 litros por dia 6% 16%
Mas de 0,5 litros por dia 1% 5%
Tabla 4.3
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SINTOMAS FOR LOS QUE SE TOMO 




Infarto agudo de miocardio 1,5%
Accidente cerebro vascular 1,5%
Pérdida de conocimiento 4%





DISTRIBUCION DEL USO DE FARMACOS






































NQ de tomas Hipertensos Mujeres Hombres
2 / sem 31,6% 33,9% 21,9%
1 / dia 47,4% 45,4% 56,3%
2 / dia 12,3% 12,2% 12,5%
3 / dia 7% 7,1% 6,2%
4 / dia 1,2% 1,4% 0%
5 / dia 0,5% 0% 3,1%
Tabla 4.6
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ENFERMEDAD Hipertensos No hipertensos
Ap. Respiratorio 1,4% 4,4%
Ap. Ciculatorio 24,8% 21%
Ap. Digestive 7,8% 14,5%
Ap. ürinario 4,9% 4,3%
Ap. Genital 0% 1%
Sistema Nervioso 3,5% 4,8%
Psiquiâtrica 5,6% 9,6%
Oncolôgica 3,5% 0,5%
Sist. Endocrine y Metabôlico 26,9% 12,9%
Oftalmolôgica 1,4% 1,6%
Otorrinolaringolôgica 0% 1%







MEDIDA DE TENSION 
(veces/mes)
1 2 3 4 8 9
Muestra total 47,3% 25% 0,5% 25% 0,9% 1,3%
Hipertensos 43,8% 26,5% 0,6% 26,5% 1,3% 1,3%
No hipertensos 56,3% 20,3% 0% 21,8% 0% 1,6%
Hombres 45,3% 18,9% 1,9% 32% 0% 1,9%
Mujeres 47,9% 26,9% 0% 22,6% 1,3% 1,3%
Tabla 4.8
FRECÜENCIA DE 
MEDIDA DE TENSION 
(veces/ano)
1 2 3 4 5 6
Muestra total 35,9% 16,5% 6,9% 18% 0,8% 21,7%
Hipertensos 19,4% 19,3% 14% 8,5% 0,4% 38,2%
No hipertensos 42,2% 15,4% 4,1% 21,6% 1,3% 15,4%
Hombres 46,3% 21,9% 2,4% 9,7% 0% 19,5%
Mujeres 31,5% 14,1% 8,6% 21,7% 1% 8,6%
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5 .  D I S 0 0 3 I 0 N
5.1 PREVALENCIA
La prevalencia de hipertensos conocidos obtenida en el 
presente estudio en la ciudad de Madrid es del 43,5%. El 
resto de la poblacion formada por normotensos e hipertensos 
no conocidos es del 56,5%.
En toda Espaha, de los diverses trabajos recopilados 
por la Liga Espahola para la lucha contra la hipertension 
arterial (8), se deduce que la prevalencia de hipertensos 
oscila entre el 5,9 y el 12,2% en poblaciones laborales y 
entre el 17 y el 25% en poblaciones naturales.
Abelian y cols. (46) en un estudio realizado en la 
region de Murcia obtiene un 31,1% de hipertensos.
158
Aranda y cols. (66) en Malaga obtienen una prevalencia 
de hipertension arterial del 22,9%.
Casado en un trabajo realizado de 1.975 a 1.977 en una 
muestra de poblacion residente en Madrid (108) obtiene una 
prevalencia de hipertensos del 16,4%.
Los resultados obtenidos en el présente estudio son muy 
superiores a los consultados en otros trabajos
epidemiolôgicos. Esto se debe a diversas circunstancias
siendo la mas importante el carâcter voluntario de la
encuesta, que atrae con mayor facilidad a los hipertensos 
que saben que lo son, que al resto de la poblacion. Otra 
circunstancia que puede sesgar la muestra es la elevada edad 
media de los encuestados, asi como la alta participaciôn
femenina.
5.2 CARACTERISTICAS DE LA POBLACION EN ESTUDIO
La edad media obtenida en la muestra total del présente 
trabajo es de 55,7 anos, en los hipertensos que conocen su 
enfermedad es de 62,4 anos y en los sujetos normotensos o 
hipertensos que no conocen su enfermedad es de 50,3 anos.
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Résulta estadisticamente significativa (p<0,0001) la 
diferencia de edad entre hipertensos que conocen su 
enfermedad y el resto del grupo.
Bulpitt et al. (109) realizan un estudio en hipertensos 
tratados y controlados, hipertensos sin tratamiento y 
personas sanas obteniendo unas edades médias de 55, 51 y 53 
anos respectivamente, lo cual no esta muy alejado de 
nuestros resultados.
En este estudio hay una elevada participaciôn de 
mujeres, 73,4%. El predominio femenino se explica porque la 
forma de recoger la muestra es en los mercados, donde acuden 
con mucha mas frecuencia mujeres. El horario de recogida de 
datos coincide con el horario comercial, durante el cual la 
mayoria de los hombres trabajan. Los hombres que participan 
en la encuesta generalmente trabajan en el mercado o sus 
proximidades.
La prevalencia de hipertension arterial en mujeres es 
del 46,5% y en hombres del 36%.
La mayoria de los estudios epidemiolôgicos dan una 
mayor prevalencia de hipertensiôn en los hombres (66, 110),
pero hay trabajos que hallan lo contrario (46, 111).
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Por grupos de edad la prevalencia es mayor en hombres 
hasta los 50 ahos, de 50 a 55 ahos se iguala en ambos sexos 
para, a partir de los 55 ahos ser superior en mujeres. 
Algunos autores (10) piensan que este hecho tiene su 
explicacion en que los hombres hipertensos fallecen mas 
tempranamente por complicaciones vasculares que las mujeres 
hipertensas.
5.3 VALORES DE PRESION ARTERIAL
La curva de distribuciôn de presiôn arterial sistôlica 
en la poblaciôn de este estudio indica que un 73,4% présenta 
valores menores de 160 mm Hg.
El 26,6% de la poblaciôn tiene una presiôn arterial 
sistôlica superior a 160 mm Hg y este grupo esta formado por 
los hipertensos no tratados y los hipertensos tratados pero 
no controlados.
La presiôn arterial diastôlica se distribuye de forma 
que el 89,7% de la poblaciôn présenta menos de 105 mm Hg.
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El 10,3% que esta por encima de 105 mm Hg esta 
cornpuesto por hipertensos que no conocen su enfermedad e 
hipertensos tratados pero mal controlados.
Los hipertensos con cifras mayores de 160 mm Hg 
presentan diferencias con respecto al sexo de tal forma que, 
las mujeres que tienen entre 160 y 170 mm Hg son el 44,4% 
frente al 25,9% de hombres. Esto indica que los hombres 
tienen una presiôn arterial sistôlica mucho mas elevada que 
las mujeres cuando no hay un buen control farmacolôgico.
La presiôn arterial diastôlica de los hipertensos con 
cifras mayores de 95 mm Hg, sin embargo, no presentan estas 
diferencias entre hombres y mujeres.
En el estudio realizado por Gonzalez Biosca y cols. 
(65) se obtiene que tanto la presiôn arterial sistôlica como 
la presiôn arterial diastôlica son mas bajas en mujeres que 
en hombres.
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5.4 CÜMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO
Del total de los hipertensos conocidos, el 77% esta en 
tratamiento mientras el 23% no lo esta, debido en su mayor 
parte, no a una falta de diagnôstico, sino a un abandono 
voluntario o mal cumplimiento por parte del paciente.
Estos datos superan la famosa régla de las mitades 
segùn la cual de los hipertensos conocidos s61o el 50% estân 
tratados, por lo tanto es posible que se esté avanzando en 
el diagnôstico y tratamiento de esta enfermedad en Espaha.
Abellân y cols. (46) obtienen que hasta un 87,6% de los 
hipertensos tratados reciben indicaciones de tratamiento 
farmacolôgico.
En la muestra total de hipertensos en tratamiento el 
55% lo cumplen, mientras que el 44% no lo cumplen.
Del total de mujeres hipertensas, el 80% estân en 
tratamiento, pero sôlo el 53% reconoce cumplirlo fielmente.
Los hombres hipertensos que estân en tratamiento son el 
65% y lo cumplen el 68% de éstos.
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De estos datos se deduce que las mujeres son menos 
constantes en el cumplimiento del tratamiento que los 
hombres.
En un estudio sociolôgico sobre la hipertensiôn 
arterial en Espaha (112) se obtiene que el control y 
tratamiento voluntario de la presiôn arterial lo realizan 
mas los hombres (61%) que las mujeres (45,3%).
Segùn este autor, la diferencia es explicable si 
pensâmes que en una sociedad organizada como la nuestra, en 
la que el hombre que ocupa puestos de mayor responsabilidad 
que la mujer en la poblaciôn activa, sufre stress con mayor 
frecuencia. Esto obliga al hombre a temer mas por'su salud.
Sin embargo, las mujeres, educadas tal vez en un mayor 
cuidado de su salud, tienen tendencia mas acentuada que los 
hombres a sentirse mal, por lo que lôgicamente el médico 
indica con mayor frecuencia a éstas que deben contrôlarse y 
tratarse la hipertensiôn.
El grupo Alcazaba de Almeria (113) realiza un estudio 
para averiguar el tratamiento y control de la hipertensiôn 
en su ciudad. Los resultados que obtienen son que la 
hipertensiôn arterial es conocida en el 64,9% de la 
poblaciôn; estân en tratamiento un 54,2% de los hipertensos;
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las mujeres se tratan en un 46,2% y los hombres en un 59,5%. 
Estos resultados también estân prôximos a los obtenidos en 
la présente tesina.
El abandono del tratamiento que se da hasta en el 44%
de los hipertensos se debe, sobre todo a la falta de
sintomas de la enfermedad. Un alto porcentaje de hipertensos 
solo sigue el tratamiento cuando présenta algûn sintoma 
(cefaleas, mareos, malestar general) y abandonan el 
tratamiento en cuanto les desaparecen las molestias.
Por otro lado, es una enfermedad crônica en la que el 
tratamiento no produce ningûn bénéficie inmediato y ademâs 
hay que mantenerlo durante toda la vida, con lo cual los 
enfermes se aburren y lo abandonan.
El grupo de hipertensos que se encuentra entre los 60 y 
65 anos es -el que mejor cumple el tratamiento, tal vez por
su mayor preocupaciôn por la salud al iniciarse en esta edad
el declinar de su vida.
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5.5 CONOCIMIENTO DE LA ENFERMEDAD
El desconocimientp de esta enfermedad es enorme*. el
51,44% de los hipertensos no saben si la hipertensiôn es 
curable o no. Piensan que es curable el 2.3,18% de los 
hipertensos y el 25,36% que no lo es.
Las mujeres tienen una ligera ventaja en cuanto al 
conocimiento de la enfermedad frente a los hombres. Un 25,9% 
de las mujeres piensa que la hipertensiôn no es curable
frente un 23,5% de los hombres.
Este problema de desconocimiento deberia ser subsanado 
informando al hipertenso de que la hipertensiôn arterial es 
una enfermedad incurable y para toda la vida, pero que se
puede controlar con medicamentos. La medicina actual tiende 
a que el publico esté bien informado en cuestiones de salud, 
ya que el oscurantismo impide al enfermo entender su
enfermedad y la necesidad de ser continua y correctamente 
tratado.
Sin embargo, se sabe que una inadecuada informaciôn por 
parte del médico puede producir ansiedad de naturaleza 
yatrogénica. Es por tanto necesario aprender a informar al
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enfermo sin crearle sensacion de invalidez y sin 
atemorizarle lo que séria contraproducente.
Pardell y cols. (114) en un estudio realizado en 
Hospitalet de Llobregat, preguntan a los enfermos si 
consideran importante o no su enfermedad y obtienen los 
siguientes resultados: un 52,8% de todos los hipertensos
respondio que si, un 11,3% que no y un 35,9% no sabla. Estos 
resultados nos muestran una vez mas el escaso grados de 
conocimiento de la enfermedad por la poblaciôn hipertensa.
En el estudio realizado en Espaha (112) se recoge que 
sôlo un 9,3% de los hipertensos sabe que la hipertensiôn 
arterial es una enfermedad incurable y para toda la vida, 
pero que se puede controlar con medicamentos. Piensan que es 
una enfermedad curable el 30,3% de los hipertensos, el 34,7% 
de los varones y el 26,5% de las mujeres. Piensan que es 
incurable el 22% del total de los hipertensos, el 19,7% de 
los hombres y el 24% de las mujeres. No saben o no contestan 
a esta pregunta el 14% de los hipertensos. En este estudio 
también se deduce que las mujeres estân mejor informadas que 
los hombres respecto a la enfermedad.
Bernard pregunta a la poblaciôn hipertensa sobre la 
curabilidad o no de la hipertensiôn arterial y sôlo el 4,2% 
responde que es una enfermedad incurable pero contrôlable
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responde que es una enfermedad incurable pero contrôlable 
con medicamentos. Por lo tanto el desconocimiento de esta 
enfermedad a nivel de la poblaciôn general queda bien 
patente.
5.6 OBESIDAD
La relaciôn entre el sobrepeso y la hipertensiôn 
arterial esta claramente demostrada. En nuestro trabajo se 
observa que los hipertensos son mas obesos (42,.3%) que la 
poblaciôn general (31,5%).
Es de tener en cuenta que, ademâs, la gran mayoria de 
los hipertensos encuestados saben que lo son y se supone que 
han recibido entre otros consejos para controlar su presiôn 
arterial, el de disminuir el peso corporal. Se deduce por 
tanto, que el indice de sobrepeso antes de comensar el 
tratamiento séria mayor.
Sarasa y cols. (116) en un estudio sobre la obesidad y 
la hipertensiôn arterial obtienen unos datos muy semejantes 
a los del présente trabajo.
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5 . 7 TABACO
La poblaciôn encuestada es en su mayor parte no 
fumadora, el 80,5. Esta prevalencia de no fumadores es mâs 
elevada de lo habituai en nuestro medio y se debe a que en 
el estudio participan gran cantidad de mujeres de edad media 
que por diversas cuestiones sociales y culturales no fuman.
De la poblaciôn hipertensa hay un 91% de no fumadores 
f rente al 7.3% en los no hipertensos. Probablemente la 
poblaciôn hipertensa ha dejado de fumar por prescripciôn 
médica. Ademâs, la proporciôn de grandes fumadores (mâs de 
20 cigarrillos al dia) es mucho mâs évidente entre los no 
hipertensos (9,3%) que en hipertensos (2%).
En algunos trabajos como el de Gonzâlez Biosca (65), se 
obtiene que entre los fumadores la presiôn arterial no es 
superior que entre los no fumadores; incluso entre aquellos 
sujetos que fuman menos de 20 cigarrillos diarios la presiôn 
arterial sistôlica y la presiôn arterial diastôlica son 2 mm 
Hg inferiores a la de los fumadores. Otros estudios como el 
de Friedman (117) coinciden en sus resultados.
Sin embargo, Ruiz de la Fuente Tirado et al. (118) 
obtienen en su estudio que hay una relaciôn inversa, con
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significaciôn estadistica, respecto a la prevalencia de 
tabaquismo en hipertensos y no hipertensos. Son fumadores el 
44,8% de los hipertensos trente al 57% de los no fumadores. 
El numéro medio de cigarrillos consumidos es asimismo, 
significativamente inferior en el grupo de hipertensos 
respecto al grupo control.
5 . 8  CAFE
El café no parece tener ningùn efecto sobre la
apariciôn de hipertensiôn crônica. De hecho los efectos 
presores de la ingesta de dosis elevada de cafeina (hasta
250 mg) solo aparece en los primeros momentos (8).
Begun nuestros resultados los individuos que saben que 
son hipertensos reducen el consumo de café (31,3%) con 
respecto a la poblaciôn normal (51,5%). Esto se debe a la 
creencia general, pero errônea, de que el café eleva la
presiôn arterial crônicamente. Incluse muchos profesionales 
recomiendan a los hipertensos que se abstengan totalmente de 
tomar café sin conocer que no tiene ninguna incidencia sobre 
la hipertensiôn arterial como tal.
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5.9 SAL
üno de los factores que podrian condicionar la elevada 
proporciôn de hipertensos en nuestro medio, es el tipo de 
dieta que realisan, con alto contenido en sal y grasas.
La importancia de la sal como favorecedora de 
hipertensiôn arterial es un tema polémico, si bien existen 
hipertensiones sodiodependientes y otras que no lo son, 
Puede existir, ademas, relaciôn entre la cantidad de sodio 
ingerido, edad y predisposiciôn genética.
Las encuestas realizadas sobre el consumo de sal en 
muchas ocasiones no pueden considerarse totalmente fiables 
por lo subjetivo de la respuesta. La cantidad de sal que una 
persona considéra como un consumo normal, otra persona puede 
considerarla como escasa.
En este estudio el 50% de las personas come con una 
cantidad normal de sal, un 28% con poca cantidad y un 20% 
sin sal; de lo que se deduce que casi un 80% de la poblaciôn 
de la muestra total utiliza la sal.
En la poblaciôn no hipertensa sôlo un 10% no utiliza la 
sal f rente al 33% de los hipertensos. Lo que signif ica que
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un gran numéro de hipertensos conocidos ha reducido o 
suprimido la sal de su dieta como tratamiento ùnico o 
coadyuvante de su enfermedad.
Turabian y cols. (118) realizaron un estudio sobre la 
ingesta de sal y no encontraron relaciôn alguna con la 
hipertensiôn arterial. Otros estudios obtienen lo contrario.
5.10 ALCOHOL
Un consumo elevado de alcohol favorece la apariciôn de 
hipertensiôn mientras que no ocurre lo mismo con consumos 
moderados o bajos (51).
Los resultados de la encuesta del présente trabajo son 
concluyentes, los hipertensos consumen menos alcohol que los 
no hipertensos. En la poblaciôn entrevistada hay que tener 
en cuenta la gran proporciôn de mujeres (que suelen consumir 
menos alcohol), la edad avanzada de la muestra y el gran 
porcentaje de hipertensos que conocen su enfermedad y por 
tanto reducen voluntariamente el consumo de alcohol.
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Los hallazgos de diverses estudios epidemiolôgicos 
consultados son coincidentes (47, 48, 49, 50), asociando un 
elevado consumo de alcohol a la elevaciôn crônica de la 
presiôn arterial.
5.11 PRIMEROS SINTOMAS OBSERVADOS POR LOS 
HIPERTENSOS
El sintoma mas frecuente que obliga a la poblaciôn de 
la muestra a tomarse la tensiôn es la cefalea (34%). Son muy 
frecuentes también los mareos (30%).
Es de destacar la alta proporciôn de individuos que se 
toman la presiôn arterial por casualidad (20%), sin mostrar 
un interés especial por conocer este aspecto de su salud. La 
proporciôn de hombres que se toman la tensiôn por casualidad 
la primera vez es el triple (14,2%) que las mujeres (4,8%). 
Esto indica la mayor preocupaciôn de las mujeres por su 
salud.
Turabian y cols. (119) en un estudio realizado en 
Toledo obtiene que los sintomas mas frecuentes en 
hipertensos son: calambres, nicturia, cefalea, insomnie y
mareo.
173
En el trabajo de Abellân y cols. (46) se encuentra como 
sintoma mas frecuente la cefalea (54,6%) seguido de los 
mareos (50,4%).
5.12 FARMACOS ÜTILIZADOS
Los fârmacos que se utilizan con mayor frecuencia para 
el tratamiento de la hipertensiôn son los diuréticos (51%), 
van seguidos por los medicamentos que se presentan 
asociados, los betabloqueantes, los calcioantagonistas y los 
que tienen acciôn sobre el sistema nervioso central.
De los diuréticos, la marca comercial mas recetada es 
el Ameride seguido de la Higrotona.
Dentro de las asociaciones de fârmacos el mas utilizado 
es el Rulûn y el Adelfân-Exidrés.
También se usa, dentro de los calcioantagonistas el 
Adalat.
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Abellân y cols. (46) en su estudio en Murcia obtienen 
resultados semejantes. Los fârmacos mâs usados son los 
diuréticos (65,1%) seguidos de la reserpina, los
vasodilatadores, alfa-metil-dopa y betabloqueantes.
5.13 NUMERO DE FARMACOS ÜTILIZADOS
El numéro de fârmacos utilizado por los hipertensos 
tiene relaciôn con su calidad de vida, pues a mayor numéro 
de fârmacos al dia las molestias para el enfermo y su 
sensaciôn de invalidez son mayores.
Se observa, ademâs, que cuanto mayor es el numéro de 
fârmacos usado hay un abandono mâs frecuente del 
tratamiento.
En este estudio el 68,6% de la poblaciôn hipertensa 
utiliza un solo medicamento y el resto dos o mâs.
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5.14 NUMERO DE TOMAS
En la bûsqueda del fârmaco hipotensor ideal es 
condiciôn indispensable que su efecto sea prolongado pues 
esto favorece la adhesion al tratamiento por parte del 
hipertenso.
La poblaciôn hipertensa que toma una sola dosis al dia 
es el 47,32%. También un elevado numéro de enfermes toman 
dos dosis a la semana (31,5%) lo que favorece que cumplan el 
tratamiento.
5.15 PADECIMIENTO DE ALGUNA ENFERMEDAD
Es évidente que existen algunas enfermedades como la 
diabetes o la hipercolesterolemia que se asocian con 
frecuencia a la hipertensiôn.
Dentro de la poblaciôn encuestada hay hasta un 50% de 
personas que saben que padecen alguna enfermedad. Este alto 
porcentaje de enfermes se debe principalmente a la elevada 
edad de la muestra.
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Hay que tener en cuenta, ademas, que una persona sabe 
que padece una enfermedad solo si ha sido diagnosticada, por 
lo tanto puede tener mas enfermedades que ignora.
Los hipertensos presentan una mayor incidencia de 
enfermedades del aparato circulatorio o cardiovascular, un 
24,82% (hemorragia o trombosis cerebral, infarto de 
miocardio, insuficiencia cardiaca, arterioesclerosis, 
arritmias, etc.) asi como de enfermedades del sistema 
endocrine y metabolico, un 26,95% (diabetes, 
hipertiroidismo, obesidad, gota ûrica, etc.). Son frecuentes 
también las enfermedades del aparato locomotor, un 17%, 
siendo las mas habituales el reumatismo y la artrosis, sobre 
todo cervical. Las siguientes en frecuencia son las del 
aparato digestive, un 7,8%, entre las que destaca la ulcera 
gastroduodenal.
Las enfermedades psiquiatricas y renales tampoco son 
raras. Concretamente, una mujer joven entrevistada padecia 
de rihones poliquisticos y era hipertensa.
En no hipertensos, se observa una mener incidencia de 
enfermedades cardiovasculares, un 21%, que en hipertensos. 
El segundo lugar lo ocupan las enfermedades del aparato 
locomotor con un 18% (igual incidencia que en los 
hipertensos) y en tercer lugar se encuentran las
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enfermedades del aparato digestive y sistema endocrine y 
metabolico con un 14,5% y 12,9%, respectivamente.
De un total de 156 personas, 24 presentan dos 
enfermedades y 6 presentan très.
Entre los hipertensos las enfermedades que con mas 
frecuencia se asocian son las del sistema circulatorio, 
digestivas, del sistema endocrino y del aparato locomotor.
En los normotensos las enfermedades que se asocian son 
practicamente las mismas: sistema circulatorio, digestivo,
aparato urinario, sistema nervioso, sistema endocrino- 
metabolico y aparato locomotor.
No se presentan diferencias significativas segun el 
sexo en la incidencia de distintas enfermedades, salvo en 
las del aparato locomotor que son mucho mas frecuentes en 
mujeres que en hombres.
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5.16 COLESTEROL
El colesterol es un importante factor de riesgo 
cardiovascular junto con la diabetes, el tabaquismo y la 
propia hipertensiôn arterial.
Uno de los puntos de nuestra encuesta consiste en 
preguntar que individuos padecen hipercolesterolemia, aunque 
no se ha medido el colesterol plasmàtico, por lo que los 
datos no son completamente fiables.
Los hipertensos tienen el colesterol mâs alto (13%) que 
los no hipertensos (11%), pero su diferencia no es 
estadisticamente significativa.
El numéro de mujeres hipertensas con colesterol elevado 
es mayor que el de hombres, un 15% frente a un 6%.
La poblaciôn que tiene el colesterol mâs elevado se 
encuentra en el grupo de edad de 55 a 75 anos, esto coincide 
con el grupo de edad que es mâs obeso y que réalisa menor 
ejercicio fisico.
Aranda y cols. (120) en un estudio sobre el colesterol 
y la presiôn arterial obtienen resultados que ponen en
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evidencia la interrelaciôn entre ambos. La poblaciôn 
hipertensa tiene mayor hipercolesterolemia (25,8%) que la 
norrnotensa (15,9%) .
5.17 DIABETES
De los hipertensos que conocen su enfermedad y que 
participan en el estudio, el 11% padece diabetes. Los no 
hipertensos la padecen sôlo en un 4%. Résulta 
estadisticamente muy significative la mayor incidencia de 
diabetes en el grupo de hipertensos (p<0,01).
Con estos resultados se puede afirmar categôricamente 
que hay relaciôn entre la diabetes y la hipertensiôn 
arterial.
Rabinad y cols. (121) realizan un estudio en el que se 
encuentran un 10% de diabéticos hipertensos frente a un 2% 
de normotensos.
Souviron y cols. (122) obtienen unos resultados muy 
similares con un 11% de diabéticos en el grupo de 
hipertensos y un 4,7% en el grupo de normotensos.
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Los hombres diabéticos son el 22%, mucho mâs abundantes 
que las mujeres diabéticas, sôlo el 7%.
Este resultado podria indicar una mayor asociaciôn 
entre diabetes e hipertensiôn arterial en hombres, pero 
puede ser un hallazgo casual debido al sesgo de la muestra. 
Ninguno de los trabajos epidemiolôgicos consultados al 
respecto hace referenda a este punto.
5.18 ANGINA DE PECHO
La angina de pecho es mâs frecuente en hipertensos 
segûn demuestran los ' resultados de este trabajo. La 
prevalencia de angina en hipertensos es de 3,5% frente al 
0,6% en no hipertensos, la relaciôn de hipertensiôn y angina 
es estadisticamente significativa (p<0,01).
Sin embargo, aunque hay un 4% de mujeres hipertensas 
que han sufrido angina y sôlo un 1,6% de hombres, la 
relaciôn no es estadisticamente significativa. Probablemente 
esto se debe a la gran cantidad de mujeres que participan en 
el estudio lo que distorsiona el resultado.
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5.19 INFARTO DE MIOCARDIO
Es bien sabido que el infarto de miocardio présenta una 
elevada incidencia en la poblaciôn actual.
En el présente estudio la prevalencia total de infarto 
en la poblaciôn es del 1,1%1. Los hipertensos conocidos han 
sufrido infarto en un 1,5% frente a los no hipertensos que 
lo sufren en un 0,9%. Sin embargo, al comparar ambos grupos 
la diferencia no es estadisticamente significative.
Relacionando el infarto con el sexo, los hombres 
hipertensos lo sufren con mucha mâs frecuencia, 5%, que las 
mujeres que sôlo lo padecen en el 0,5% de los casos. Este 
parâmetro es estadisticamente muy significative (p<0.01).
Devesa y cols. (123) realizan un estudio en el que 
comprueban que, para todas las edades, la incidencia de 
infarto es mayor en hombres que en mujeres, pero la 
presencia de hipertensiôn arterial como antecedente es mucho 
mâs alta en mujeres.
Otro estudio realizado por Ramos y cols. (124) también 
encuentran que la hipertensiôn arterial présenta una 
prevalencia mayor como factor de riesgo cardiovascular en
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delas mujeres. Ademâs se obtiene que la presencia 
hipertensiôn arterial previa no condiciona la apariciôn de 
infarto con mayor tamaho.
5.20 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
El accidente cerebrovascular es una de las 
complicaciones mâs temibles de la hipertensiôn arterial. La 
prevalencia de accidente cerebrovascular en la poblaciôn 
total es del 2,57%.
Los hipertensos presentan un riesgo de accidente 
cerebrovascular cuatro veces mayor que los normotensos. La 
relaciôn de hipertensiôn y accidente cerebrovascular en este 
caso résulta estadisticamente significative (p<0.02).
Los hombres hipertensos del estudio sufren accidente 
cerebrovascular en un 8,4% frente a sôlo un 3% de mujeres, 
pero al realizar el anâlisis estadlstico la relaciôn de 
hipertensiôn con el sexo masculine no résulta 
estadisticamente significative.
Fuertes y cols. (115) realizan un estudio para 
establecer la relaciôn entre accidente cerebrovascular e
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hipertensiôn y sus resultados son concluyentes y muy 
aproximados a los del présente trabajo: los hipertensos
presentan un riesgo de accidente cerebrovascular 4,5 veces 
mayor que los normotensos
5.21 FRECUENCIA DE MEDIDAS DE TENSION EN LA 
POBLACION
La frecuencia con que la poblaciôn acude a que le tomen 
la tensiôn dénota el grado de preocupaciôn que esta tiene 
por la enfermedad.
De la muestra encuestada la mayoria de la poblaciôn se 
toma la tensiôn una vez al aho, dos veces al aho o una vez 
al mes .
Aunque pudiera parecer que los hipertensos se toman 
mucho mâs frecuentemente la tensiôn que los no hipertensos, 
segûn nuestros resultados, la frecuencia estâ igualada. Esto 
mismo ocurre en cuanto a los hombres y a las mujeres con una 
ligera diferencia a favor de estas ultimas.
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5.22 FORMA DE TOMAR LA TENSION
En el cuestionario se realiza la pregunta de como se 
efectüa la toma de tension en el respective ambulatorio. La 
respuesta es abrumadora, al 94,4% de la poblaciôn se la
toman en sedestaciôn; al 1,9% de pie y al 3,6% tumbado.
No se presentan diferencias en cuanto a hipertensos y 
normotensos ni en hombres y mujeres.
En un estudio sociolôgico sobre la hipertensiôn
arterial en Espaha (112) se obtienen datos muy interesantes. 
Preguntando a los medicos la forma de medir la tensiôn, el
55% de ellos dicen que la toman después de 10 minutes de
repose y en varias tomas ; en repose y en la silla de 
consulta el 47,9%; tumbado y en reposo el 8,3% y de pie el 
1,3%. Estos. resultados ponen de manifiesto, evidenteroente, 
la inadecuada forma de tomar la tensiôn y su falta de 
uniformidad en la clase médica.
De les hipertensos entrevistados al 83,1% le toman la 
tensiôn sentado en la silla de consulta, al 16,5% en Camilla 
y después de un tiempo de reposo y al 6,9% de pie.
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5.23 DISTRIBOCION DE LA MUESTRA SEGUN LA ZONA DE 
PROCEDENCIA EN LA CIUDAD DE MADRID
Los hipertensos encuestados, no se distribuyen 
homogéneamente entre las cinco zonas estudiadas en la ciudad 
de Madrid, lo que indica que los rasgos diferenciales entre 
las mismas son suficientes para incidir en la apariciôn de 
este proceso.
En la zona de Cuatro Caminos de 195 encuestados, son 
hipertensos el 52%. Esta proporciôn tan elevada de 
hipertensiôn se debe probablemente a la avanzada edad de 
todos los encuestados. En Quintana de 214 encuestados son 
hipertensos el 42%. La poblaciôn en este barrio es mâs joven 
que en el anterior. En Serrano de 220 encuestados, el 36% 
son hipertensos. Tal vez al ser una zona de alto nivel 
sociocultural, la atenciôn a la salud sea mayor y disminuye 
por tanto, el porcentaje de hipertensos. Los estudios 
realizados en las zonas de Diego de Leôn e Ibiza carecen de 
interés por el escaso numéro de encuestados.
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G _ O O N C L O S I O N E S
Se ha realizado una encuesta a una poblaciôn de 666 
personas résidantes en la ciudad de Madrid. La encuesta, que 
ha sido totalmente voluntaria se ha recogido en cinco 
mercados distribuidos en diferentes zonas. El 43,5% de los 
encuestados eran hipertensos conocidos con una edad media de 
55,7 anos. Las mujeres que participan son el 73,4% de la 
muestra lo que puede sesgar los resultados.
El cuestionario empleado se elaborô en la ünidad de 
Hipertensiôn del Hospital Gregorio Maranôn y recoge datos 
sobre: presiôn arterial sistôlica, presiôn arterial
diastôlica, edad, sexo, obesidad, consumo de café, tabaco, 
sal y alcohol, tratamiento, dosis, cumplimiento del 
tratamiento, conocimiento de la hipertensiôn, enfermedades, 
colesterol, diabetes, infarto, angina, accidente 
cerebrovascular, frecuencia de médiciôn de la presiôn 
arterial y forma de efectuarla.
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Lo mâs destacable de los resultados es lo siguiente:
* En el estudio se obtiene una elevada prevalencia de
hipertensos debido sobre todo, al carâcter voluntario 
de la encuesta y la avanzada edad de la poblaciôn que 
participa en la misraa.
* La presiôn arterial se eleva con la edad. La
prevalencia de hipertensiôn es mayor en hombres hasta 
los 50 anos para, a partir de los 55 anos, ser superior 
en mujeres.
* De todos los hipertensos conocidos sôlo el 77% estâ en
tratamiento y de éstos sôlo el 55% lo cumplen.
* El desconocimiento de esta enfermedad es enorme pues el
51,44% de los hipertensos no sabe si la hipertensiôn es 
o no curable. Piensan que es curable un 23,18% de los 
hipertensos y el 25,36% que no lo es.
* De loS factores de riesgo de la hipertensiôn, el
sobrepeso présenta una évidente correlaciôn con ésta. 
El tabaco, café, sal y alcohol se consumen menos por 
los hipertensos probablemente debido a la prohibiciôn 
facultativa.
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* El sintoma que obliga con mâs frecuencia a tomarse la 
tensiôn es la cefalea seguida de los mareos. Hay hasta 
un 20% de poblaciôn que se toma la presiôn arterial por 
casualidad.
* Los fârmacos mâs utilizados en el tratamiento
antihipertensivo son, por este orden: diuréticos,
asociaciones de fârmacos, betabloqueantes,
calcioantagonistas y los que tienen acciôn sobre el 
sistema nervioso central.
* Mâs de la mitad de la poblaciôn hipertensa en 
tratamiento toma un sôlo medicamento y en una sola 
dosis al dia.
* Los hipertensos padecen con mâs frecuencia que los 
normotensos enfermedades del aparato circulatorio o 
cardiovascular (hemorragia o trombosis cerebral, 
infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, 
arterioesclerosis, etc.) y enfermedades del sistema 
endocrino y metabôlico (sobre todo diabetes).
* El colesterol, la diabetes, la angina de pecho, el 
infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular, 
presentan mayor prevalencia en la poblaciôn hipertensa 
encuestada que en los normotensos.
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La frecuencia con que se toma la poblaciôn hipertensa 
la presiôn arterial es similar a la frecuencia 
observada en la poblaciôn normotensa. Normalmente la 
frecuencia de toma de tensiôn es una o dos veces al 
aho, o bien una o dos veces al mes.
* La forma de tomar la presiôn arterial en los
ambulatorios es en un 94,4% de los casos en 
sedestaciôn.
* Los datos obtenidos en las diferentes zonas de Madrid
varian segûn la edad media y el nivel cultural y 
econômico de la poblaciôn.
 ^ Los datos obtenidos con una muestra elegida al azar,
como es el caso de este trabajo, son seme jantes a los 
resultados encontrados en otros trabajos realizados con 
una muestra elegida por un método epidemiolôgico.
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